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Le pouvoir absorbant des séreuses n’est plus 4 démontrer. MaGENDIE, a 
dans son « Mémoire sur les organes d’absorption chez les mammiféres » 
(Paris, 1809), a mis en évidence Ja rapidité avec laquelle la strychnine, q 
le ferrocyanure de potassium, injectés dans la cavité pleurale, passaient 
dans le reste de l’économie. On sait aussi, depuis l’expérience classique 


de Recklinghausen, que du lait répandu dans la cavité péritonéale passe r 
rapidement dans les vaisseaux lymphatiques, qui sont bient6t « remplis a 
de globules de lait ». Le mécanisme de cette absorption par les séreuses : 
reste une question plus discutée : on a admis l’existence, au niveau des ‘a 
séreuses, de stomates qui feraient communiquer ces cavités avec : 


les espaces lymphatiques (RECKLINGHAUSEN), stomates qui, au niveau 
de la plévre, deviendraient béants a4 chaque inspiration, par distension 
de leurs bords (KLEIN), « de sorte que le poumon sucerait, pour ainsi 
dire, le liquide injecté dans sa cavité séreuse » (1); on a pensé aussi ‘ 
qu’il fallait mettre en cause des leucocytes errants qui phagocyferaient 
et transporteraient des particules de substance. (RANVIER.) 


(1) L.-H. FarasBeur. Le Systéme séreux, Anatomie et Physiologie, thése d’agré- 
gation, Paris, 1876. 
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Nous rapporterons dans ce travail une série de recherches person- 
nelles que les tentatives d’oléothorax mettent 4 lordre du jour ; nous 
y montrerons le sort de l’huile injectée dans une plévre saine, son émul- 


sion et son absorption, et nous verrons que la plévre, absorbant de 
Vhuile, prend une structure nouvelle et présente des villosités, qui ne 
peuvent pas ne pas faire penser 4 la muqueuse intestinale. Notre mémoire 
sera divisé en trois parties : 

Un chapitre de technique ; 

Un chapitre de modifications macroscopiques, que nous avons pu 
explorer par la radiographie, grace 4 l'amabilité de M. Contremoulins ; 

Un chapitre d’histo-physiologie. 


1. — TECHNIQUE 


Nous avons injecté a des chiens et a des lapins différentes sortes 
Whuile : de Vhuile d’olive tanfot pure, tantot altérée et riche en acides 
gras, de Vhuile colorée par Je soudan ou par le scharlach et de 
Vhuile iodée ou lipiodol. Chez le chien, les doses étaient en moyenne de 
10 centimétres cubes ; chez le lapin, de 2 a 3 centimétres cubes. La 
substance était stérilisée avec soin, injectée 4 V’état ordinaire (sans 
émulsion préalable) ef en observant toutes les régles de l’asepsie. Les 
animaux étaicnt sacrifiés 4 des dates variant de trois 4 vingt et un jours 
apres VDinjection intrapleurale. 

A coté de nos piéces expérimentales, nous avons pu étudier la plévre 
et le poumon d’une malade qui avait recu, vingt jours avant sa mort, 
une injection intrapleurale d’huile iodée ; notre maitre, M. J.-A. Sicarp, 
a bien voulu nous confier cette piéce ; nous lui en sommes trés recon- 


naissants. 
I. —- ETUDE MACROSCOPIQUE 


La radiographie, aprés injection intrapleurale de lipiodol, permet de 
mettre en évidence la dispersion de ’huile dans une grande étendue de 
la cavité pleurale, a la condition de prafiquer cette exploration radiogra- 
phique une ou deux semaines aprés l’injection. 

Elle nous a montré que chez le lapin (fig. 1), ’huile iodée (huile a 
densité élevée : D = 1,350) dessinait une grande partie du contour des 
culs-de-sac pleuraux, avec prédominance du ddme pleural : cette parti- 
cularité tient a ce que, chez cet animal, cette région répond 4 la partie 
déclive de la cavité pleurale. 

Chez le chien, il était intéressant de rechercher si Vinjection de 
lipiodo! poussée d’un cété n’envahirait pas aussi le cété opposé: la 
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L’ABSORPTION DES GRAISSES PAR LA PLEVRE 
radiographie ci-jointe (fig. 2) nous montre qu’un seul hémithorax est 
devenu opaque : c’est la une preuve nouvelle 4 ajouter aux examens du 
professeur Pierre Duval (1), montrant que chez le chien les cavités 
pleurales ne communiquent pas, anatomiquement parlant. 

Si maintenant nous étudions les*modifications macroscopiques de la 
plévre, aprés ouverture du thorax, au bout d’un temps suffisant (huit a 
dix jours), plusieurs cas peuvent se présenter : 

1° L’huile existe encore. — Le poumon est couvert de fausses mem- 
branes, sa paroi est trés épaisse, son tissu est densifié. I] en est ainsi 
lorsqu’on utilise une huile altérée,, contenant des acides gras, qui déter- 
minent, comme on le sait, des lésions considérables. (Jean Camus et 
Ph. PAGNIEZ.) 

2° L’huile a disparu. — C’est le cas le plus général quand il s’agit 
d’huile fraiche. On ne note aucune réaction du cété de la plévre. Sa sur- 
face a seulement un aspect brillant et gras di 4 la présence d’une émul- 
sion huileuse. 


3° Dans deux cas sur seize, la résorption de l’huile a été accompagnée 
d’un épanchement séreux considérable (une fois il atteignait plus d’un 
litre). Dans ces deux cas, il s’agirait d’une huile contenant soit du 


soudan, soit du scharlach (2). 


IIT. ETUDE HISTOLOGIQUE 
+ nN ite 
L’étude microscopique de Ja plévre et des poumons va nous déceler 
des réactions intéressantes, expliquant le mécanisme de la résorption 
de V’huile. Nous n’insisterons pas ici sur le cas ou il y a une réaction 
considérable de la plévre. Une prolifération conjonctive intense a lieu 
alors sous l’épithélium pleural. Cette prolifération porte sur les éléments 
libres aussi bien que sur le tissu collagéne. La structure du poumon, sur 
une épaisseur souvent considérable, cesse d’étre reconnaissable. Dans les 
‘as ordinaires, oti ’huile est résorbée, nous éftudierons successivement 
les modifications de la plévre et le sort de l’huile. 


(1) Prerre Dvuvat. Les plévres communiquent-elles chez le chien ? La Presse 
Médicale, 25 aott 1923, n° 68, p. 733. 

(2) Dans une thése inspirée par V. Cordier (Lyon, 1918-1919, n° 56), V. Hi- 
nault rapporte le résultat de trois expériences effectuées sur un lapin, un cobaye 
et un chien, auxquels l’auteur injecte respectivement 12,5 et 50 cme. d’huile 
goménolée dans la cavité pleurale ; l’autopsie faite pour le chien aprés 23 jours, 
pour le lapin aprés 18, pour le cobaye aprés 11, montre que le liquide avait 
diminué d’environ 20 ©, chez le chien ; la plévre n’était ni recouverte d’exsu- 
dats,.ni méme congestionnée. L’auteur, examinant la surface phrénique & la 
loupe porte-objet, n’a pas constaté de capillaires lymphatiques chargés de 
graisse. 
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Fic. 2. — Injection intra-pleurale de 6 ce. de lipiodol faite 4 un chien 
18 jours avant la radiographie ; une seule cavité est injectée. 
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MODIFICATIONS DE LA PLEVRE 


1° A un faible grossissement déja, la face de la plévre en contact avec 
Vhuile se distingue par un aspect trés curieux. De courts festons, véri- 
tables petites villosités, ]a hérissent, lui donnant un aspect tout a fait 
particulier. Le chorion de l’endoplévre a lui-méme augmenté d’épaisseur 
et se continue avec le tissu conjonctif qui forme l’axe des petites villo- 
sités. De nombreux capillaires sanguins et lymphatiques s’observent dans 
ce chorion et se poursuivent jusque dans les villosités. La limitante 
élastique, décrite par R. Argaud dans l’endoplévre, se trouve située pro- 
fondément. Elle est dissociée sur bien des points par les vaisseaux qui 
la traversent. 

On observe généralement une légére densification du tissu des alvéoles 
pulmonaires. Ce sont des cellules de l’épithélium respiratoire qui sont 
en jeu dans cette densification. On n’observe pas de réaction lymphoide. 

C’est surtout au niveau de la plévre viscérale que ces modifications 
sont nettes; au niveau des plévres viscérale, costale et diaphragma- 
tique, nous avons pu les observer, mais avec beaucoup moins de net- 
teté. 

2° A un fort grossissement, on constate que les cellules de lépi- 
thélium pleural ont pris une structure spéciale. Leur aspect est bien 
différent de celui des cellules apiaties de l’épithélium normal.” 

Ce sont des cellules hautes avec un gros noyau, leur cytoplasma con- 
tient un chondriome et des plastes colorables par la safranine et par 
V"hématoxyline ferrique. Le noyau, généralement. arrondi, présente 
parfois des encoches avec un aspect bourgeonnant. 

Enfin, la surface de la cellule est pourvue d’une bordure en brosse 
extrémement développée, puisque la hauteur de la brosse peut atteindre 
le tiers de la hauteur de la cellule. Un telle bordure en brosse a déja 
été signalée par Kolossow, von Brunn, Ménckeberg et surtout par 
R. Argaud sur les cellules de l’épithélium pleural. Pour R. Argaud (1), 
cette disposition serait fréquente. Mais sur les tres nombreux poumons 
normaux de chiens et d’autres animaux que nous avons examinés, nous 
ne avons retrouvée que dans un nombre resfreint de cas. Au cours de 
nos expériences, dans toute la région en contact avec l’huile, les cel- 
lules pleurales étaient, sans discontinuité, recouvertes de la brosse aussi 
bien au sommet des villosités que dans leurs intervalles. 


(1) R. ArnGaup. Sur l’Endoplévre. C. R. de la Société de Biologie, 19 juillet 
1919, p. 859. 
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L’ABSORPTION DES GRAISSES PAR LA PLEVRE 


B. — SoOnT DE L’HUILE 


Connaissant la structure prise par la plévre au contact de l’huile, 
nous devons maintenant essayer de suivre la destinée de l’huile contenue 
dans la cavité pleurale. 

De nombreux globules gras sont visibles 4 la surface de l’épithélium 
pleural, mais ils s’accumulent surtout dans les culs-de-sac existant 
entre deux villosités. Sur un certain nombre de ces globules gras fixés 
par le tétroxyde d’osmium, nous avons observé des figures de résorption 
caractérisées par l’apparition progressive de vacuoles dans la masse 
des globules. Ces figures sont semblables 4 celles décrites par nous 
avec M. H. Roger (1) dans les vaisseaux pulmonaires, a la suite d’injec- 
tion intra-veineuse d’huile. Dans l’épithélium pleural ayant subi les 
modifications que nous avons décrites, nous n’avons jamais pu mettre 
en évidence d’enclaves réduisant le tétroxyde d’osmium ou se colorant 
par le soudan. D’autre part, dans le tissu pulmonaire, on observe des 
globules gras. On les voit d’abord dans les capillaires lymphatiques ou 
sanguins du chorion de l’endoplévre, au niveau de la région ot l’épi- 
thélium pleural présente les modifications caractéristiques que nous 
avons décrites. Des globules gras peuvent également s’observer dans 
les vaisseaux des alvéoles des régions voisines et ils présentent 1a les 
images de résorption déja décrites. 

Nous pensons donc que I’huile est absorbée par les cellules pleurales 
dans la région ot elles se disposent en villosités. Cette absorption n’est 
pas absolument comparable a celle de la graisse par l’intesfin, car ici 
nous n’avons jamais observé de graisse dans les cellules qui absorbent. 
Il semble done que le processus se fasse ici au prix d’une dislocation 
compléte du corps gras. Ce corps gras reparait ensuite dans les capil- 
laires pulmonaires, ou il subif, surtout au niveau des alvéoles, une des- 
truction définitive. 

Pour vérifier cette hypothése, nous avons injecté dans la plévre des 
huiles colorées par le soudan ou le scharlach de Biebrich. Alors que 
pour l’intestin Vhuile passe colorée et se retrouve ainsi dans les chy- 
liféres, nous n’avons rien observé de pareil ici. 

Le corps gras que lon retrouve dans le poumon n’est plus coloré. 
La matiére colorante reste dans la cavité pleurale, ot elle se concentre. 
Nous avons constaté, du reste, qu’a la suite de cette concentration on 
observait généralement un épanchement séreux lorsque l’expérience se 
prolongeait. 

(1) H. Roger, Leon Binet et J. Verne. Le processus histologique de la lipodié- 


rése pulmonaire. C. R. de la Société de Biol., 5 mai 1923, p. 1140.— La Lipodiérése 
pulmonaire. Journal de Physiologie et de Pathologie générale, 1923, t. XXI, n° 3. 
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LEON BINET ET J. VERNE 

Les résultats avec le soudan ou avec le scharlach ont été identiques. 

La dislocation subie par l’huile lors de sa traversée de l’épithélium 
pleural est 4 rapprocher de celle que doit subir la graisse des cellules 
adipeuses pour étre reprise par l’organisme. M. Policard a montré que si, 
dans ce cas, la graisse des cellules adipeuses est colorée par le soudan 
ou le scharlach, le colorant n’accompagne pas ja graisse lors de sa sortie 
de la cellule, mais demeure en place en se concentrant peu a peu. 

L’huile iodée est absorbée dans les mémes conditions. Il était inteé- 
ressant de savoir si ’huile qui réapparait dans le poumon posséde encore 
Viode fixée a elle. Malheureusement, les réactions courantes de Viode 
sont négatives avec l’huile iodée en question. Cette huile se colore éga- 
lement bien par le soudan ; toutefois, nous avons constaté que le noir- 
cissement par le tétroxyde d’osmium est sensiblement plus long que celui 
d’une huile ordinaire. Appliquant cette réaction 4 un poumon d’une 
malade suivie dans le service du Prof. J.-A. Sicard et qui avait recu 
trois semaines avant sa mort de Vhuile iodée dans sa cavité pleurale, 
nous avons observé que l’huile intra-pulmonaire, c’est-a-dire résultant 
de Pabsorption, noircissait beaucoup plus vite que les goutfelettes d’huile 
a Vintérieur de la plévre. I] semble done que, la aussi, V’huile a subi 
une dislocation et que, peut-étre, iode s’est séparée en partie. 

CONCLUSIONS 

Les huiles injectées dans la cavité pleurale, lorsqu’elles ne possédent 
pas d’acides gras libres, sont rapidement absorbées par la plévre et 
apparaissent dans le poumon. Cette absorption se fait grace a l’activité 
de l’épithélium pleural; elle se traduit par des modifications histo- 
logiques et a lieu au prix d’une dislocation de la molécule grasse. 


EXPLICATION DE LA PLANCHE 


Fic. 3. — Poumon de chien, douze jours aprés injection d’huile dans la cavité 
pleurale. Vue d’ensemble au faible grossissement. Fixation au liquide de 
Flemming, coloration 4 la safranine. On voit les modifications de l’épi- 
thélium pleural, qui présente de petites villosités. A Vintérieur du poumon, 
on note la présence de nombreuses gouttes graisseuses ayant réduit Je 
tétroxyde d’osmium. 

4. — Détail de l’épithélium pleural 4 un fort grossissement (obj. 4 imm. 
1/12 Koristka, oc. 4). On remarque la hauteur des cellules de Vépithélium 
pleural et leur brosse développée. Dans la crypte formée entre deux villo- 
sités se trouvent des masses d’huile en voie de résorption. Dans le tissu 
: pulmonaire, on retrouve des gouttes dhuile a Vintérieur de capillaires, 
sanguins ou lymphatiques. Les cellules épithéliales ne présentent aucune 
inclusion graisseuse. Fix. liq. de Flemming, coloration a la safranine et 
vert lumiére. 
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DIRECTEUR : PROFESSEUR STOLZ. 


LES TUMEURS AMYGDALOIDES POLYKYSTIQUES 


DU COU 

P. HICKEL 


Sous le nom de « tumeur amygdaloide polykystique », nous avons 
présenté a la Société Anatomique une tumeur latérale du cou, formée par 
un tissu adénoide dans lequel se trouvaient inclus de multiples kystes 
épithéliaux. Nos recherches bibliographiques nous ont montré que ces 
tumeurs sont trés rares et peu connues en France. Aussi les hypothéses 
émises sur leur pathogénie sont-elles assez divergentes pour nécessiter 
une mise au point. 


Observation personnelle 


a) DONNEES CLINIQUES. — Une femme de cinquante-huit ans est admise le 
30 avril 1924 a la Clinique chirurgicale B, pour une tumeur du cété gauche 
du cou. Depuis une trentaine d’années, elle avait remarqué que la région 
sous-angulo-maxillaire gauche était un peu plus tuméfiée ; depuis dix ans, 
cette tuméfaction augmentait progressivement et finit par provoquer une sen- 
sation de tension et une certaine géne des mouvements du cou. 

A l’examen de la malade, on constate dans la région latérale gauche du cou 
une tumeur du volume d’un ceuf de dinde qui s’étend de l’apophyse mastoide 
a l’os hyoide, en suivant le rebord antérieur du muscle sternocléidomastoidien. 
Cette tumeur est légérement mobile sur les plans profonds et n’adhére pas 
aux téguments ; elle ne montre aucune continuité, ni avec la glande sous- 
maxillaire, ni avec la parotide. Dans sa partie inférieure, elle est un peu 
plus large, de consistance assez ferme ; dans sa partie supérieure, elle s’amincit, 
est moins mobile et de consistance plus tendue. 

Les autres organes du cou et le pharynx ne présentent aucune altération 
spéciale. Le reste de l’examen somatique ne révéle aucune particularité. Le 
diagnostic clinique est celui de tumeur kystique du cou, probablement d’origine 
congénitale. 

A l’ablation de la tumeur, on reconnait qu’elle a son siége entre le peaucier 
et aponévrose cervicale superficielle ; son axe longitudinal suit le rebord 
ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 11, N° 2, MARS 1925. 
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1060 P. HICKEL 
antérieur du muscle sternocléidomastoidien. Elle est nettement encapsulée et 
ne présente aucun rapport direct avec les organes avoisinants, sauf 4 son pdle 
supérieur, ot la capsule montre quelques adhérences avec la région postérieure 
de la parotide. 

Les suites opératoires sont normales; la plaie guérit par premiére intervention, 
et la malade peut quitter le service huit jours aprés l’intervention. 


b) ASPECT MACROSCOPIQUE. — A la section, la tumeur présente une teinte 
grisatre assez uniforme, rappelant l’aspect de tissu lymphoide. Son centre est 
occupé par un nodule fibreux d’ot partent quelques bandelettes conjonctives 
vers la périphérie de la tumeur. Le parenchyme est criblé de petits kystes, 
allant du volume d’une téte d’épingle 4 celui d’un pois ; leur contenu forme 
une bouillie blanchatre. 


c) ASPECT MICROSCOPIQUE. — La tumeur est constituée par un tissu adénoide 
avec centres germinatifs et de nombreux cordons et kystes épithéliaux. 

1. Kystes épithéliaux. — La paroi des kystes est le plus souvent tapissée 
d’un épithélium pavimenteux stratifié, ne présentant ni filaments d’union 
ni ébauches de kératinisation. L’assise épithéliale se compose de deux 4a six 
rangées de cellules: dans les couches profondes, elles sont plus ou moins 
polygonales et s’aplatissent progressivement dans les couches plus _ superfi- 
cielles. En beaucoup d’endroits, l’épithélium est cylindrique, uni ou bistratifié, 
sans présenter cependant d’éléments a cils vibratiles. Si le kyste est trés 
distendu, l’épithélium s’aplatit et peut devenir endothéliforme. Les différentes 
variétés d’épithélium se rencontrent souvent successivement sur la paroi d’un 
méme kyste. 

En dehors des cavités franchement kystiques, on rencontre de nombreuses 
travées et des lobules épithéliaux pleins. Ils sont constitués par des cellules 
pavimenteuses stratifiées qui, par suite de l’entassement, prennent dans la 
partie centrale un aspect fusiforme. Ces lobules ont pour point de départ 
la paroi des kystes déja existants; par dégénérescence mucoide de leurs 
éléments centraux, ils se creusent a leur tour une petite cavité et continuent 
a évoluer comme un kyste épithélial. (Fig. 1.) A quelques endroits, les formations 
épithéliales ont l’aspect de véritables tubes. L’épithélium est alors cubique ou 
cylindro-cubique, le plus souvent 4 deux rangées de cellules. Le protoplasme 
est relativement acidophile, légérement granuleux, et contient un noyau rond, 
basal. Ces formations tubulaires montrent une certaine analogie avec les 
sanaux excréteurs de glandes salivaires. (Fig. 2.) 

Nous n’avons pas trouvé de glandes salivaires ni d’ébauches de corpuscules 
de Hassal. 

Les cellules superficielles de l’épithélium, aussi bien les pavimenteuses que 
les cylindriques, contiennent souvent des gouttelettes muqueuses qui peuvent 
confluer et occuper la plus grande partie du protoplasme. Cette sécrétion de 
mucus se produit aussi dans les cellules profondes des parois : le mucus disso- 
cie alors les éléments épithéliaux de la paroi, s’accumule entre eux et donne 
lieu 4 la formation de véritables « kystes intra-épithéliaux ». ; 

Les kystes contiennent une masse anhiste, fortement éosinophile, prenant 
en grande partie le mucicarmin ; dans le magma, on trouve comme éléments 
figurés des cellules épithéliales desquamées, des débris cellulaires, des lympho- 
cytes diapédésés et des cristaux de cholestérine. Les cellules épithéliales des- 
quamées se comportent en macrophages et se remplissent de gouttelettes 
mucoides et graisseuses. : 
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2. Tissu adénoide. — La structure de ce tissu se rapproche de celui de gan- 
glions lymphatiques. Le réticulum présente des mailles assez serrées, bourrées 
déléments lymphocytaires ; les cellules réticulées sont allongées, fusiformes ; 
souvent, leur protoplasme devient plus volumineux, prend une forme polygo- 
nale ou sphérique, les noyaux s’arrondissent, et les cellules réticulées se 
rapprochent alors d’éléments épithéloides, voire méme épithéliaux. Leur pro- 
toplasme peut se charger de graisse ou de mucus et prendre l’aspect de 
véritables macrophages, analogues & ceux qu’on trouve dans la cavité des 


kystes. Ses centres germinatifs sont assez nombreux et bien développés ; ils 


Fic. 1. — Kystes & revétement pavimenteux stratifié, entourés d’un tissu lym- 
phoide avec follicules clos (f). Bourgeons épithéliaux jeunes (b) qui se 
creusent A leur tour une cavité centrale (c). (Hématoxyline ferrique ; micro- 
photographie retouchée.) 


sont constitués par des cellules d’aspect épithélioide et ne contiennent que pen 
de lymphocytes. Par V’accroissement et la distension progressive des kystes, 
le tissu lymphoide est souvent comprimé et atrophié. 

3. Phénoménes de résorption et d’inversion de la polarité. — Les éléments 
épithéliaux montrent non seulement une sécrétion exocrine vers la superficie, 
mais ils peuvent présenter des phénoménes de résorption du contenu kystique 
et de transfert aux cellules réticulées du tissu lymphoide. On trouve ainsi une 
continuation directe d’éléments macrophagiques, remplis de vacuoles, qu’on 
peut poursuivre de la paroi épithéliale jusqu’en plein tissu lymphoide. Cette 
faculté de résorption nous indique que la polarité fonctionnelle des éléments 
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épithéliaux est réversible. Cette « métaplasie sélectionnelle » s’observe aussi 
dans les tubes 4 épithélium d’aspect excréteur. Le protoplasme se charge de 
vacuoles et devient spongieux ; les noyaux, au lieu d’étre basaux, sont situés 
dans la zone apicale. Le péle fonctionnel est done dirigé vers la basale et la 
cellule prend de ce fait l’aspect d’un élément a sécrétion interne tout en con- 
servant sa disposition exocrine autour d’une lumiére centrale. (Fig. 2.) 

4. Rapports entre les tissus adénoide et épithélial. — Le revétement épithé- 
lial des kystes est séparé du tissu adénoide par une basale nette formée par 


Fic. 2. Aspect canaliculaire de la tumeur. 
t) tubes revétus d’un épithélium cylindrique bistratifié. 
¢) canal dont l’épithélium présente une inversion de la polarité (noyau apical, 
zone basale chargée de graisse). 
(Trichromique : hématoxyline ferrique, fuchsine acide, bleu d’aniline. 
Microphotographie retouchée). 


une bandelette de fibres collagénes. A certains endroits cependant, on observe 
une intrication assez étroite entre les deux tissus. Les fibres de la basale sont 
éparpillées, les cellules épithéliales de la périphérie sont remplacées par des 
éléments dissociés, & protoplasme cliir sans contours précis. Cette intrica- 
tion pourrait étre interprétée comme une réticulation de l’épithélium ; elle 
s’expliquerait par une fonte partielle du cytoplasme des éléments épithéliaux qui 
s’effilochent et se transforment progressivement en un tissu réticulé lache, se 
continuant directement avec le réticulum du tissu adénoide avoisinant. Cepen- 
dant, il faut étre prudent dans l’interprétation de ce phénoméne de « réticu- 
lation de Vépithélium », car, a certaines places, il semble plutét se faire une 
pénétration de la paroi épithéliale par des éléments du réticulum. On apergoit, 
comme dans notre figure 3, une dislocation des cellules épithéliales par des 
éléments réticulés qui proviennent manifestement du réticulum adénoide ; 
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elles s’infiltrent entre les cellules épithéliales de la paroi, les dissocient de 
plus en plus et provoquent par compression et atrophie leur disparition. Ainsi 
toute la paroi épithéliale d’un kyste peut disparaitre et étre substituée par un 
tissu réticulé lache qui borde vaguement le contenu kystique. 


d) Erupe critique. — Notre tumeur se compose done de deux tissus bien 
distinets ’un de l’autre : d’un tissu épithélial et d’un tissu adénoide. L’accrois- 
sement de la tumeur se fait par une prolifération paralléle et simultanée des 
deux tissus, qui maintiennent un aspect organoide semblable a celui du tissu 


Fic. 3. — Kyste entouré vers le haut par un tissu lymphoide banal, vers le bas 
par un réticulum lache, pauvre en lymphocytes. En a, les cellules du 

_ réticulum pénétrent dans la paroi épithéliale du kyste et dissocient les 

. éléments épithéliaux. b) Cellules épithéliales comprimées et atrophiées. 
c) Lame épithéliale détachée. d) Limite entre les éléments réticulés enva- 
hissants et les cellules épithéliales de la paroi. e) Lumiére du kyste avec 
son contenu. 


amygdalien. On pourrait se demander si le tissu adénoide n’est pas formé 
aux dépens du tissu épithélial, comme certains auteurs l’admettent pour l’amyg- 
dale. Ainsi Retterer fait dériver le tissu lymphoide des amygdales de ]’épithélium 
bucco-pharyngien qui, par fonte progressive du protoplasme, se transformerait 
en réticulum et méme en éléments lymphocytaires. 

Nous avons relevé dans notre tumeur quelques endroits qui pourraient s’im- 
poser pour une métaplasie lymphoide de l’épithélium. Cependant ces endroits 
sont trop rares pour faire croire 4 une origine épithéliale du tissu adénoide. 
Aussi ce phénoméne fait-il complétement défaut au niveau de jeunes bour- 
geons et kystes épithéliaux, ou les limites entre les deux tissus sont toujours 
des plus nettes. En outre cette intrication entre les deux tissus impose-t-elle 
souvent Vidée d’une invasion de l’épithélium par les cellules du réticulum. 
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L’origine purement épithéliale avec métaplasie lymphoide n’est done pas a 
admettre ; il s’agit d’une prolifération paralléle de deux tissus bien distincts 
Yun de l'autre, Nous supposons que le tissu épithélial joue un certain role 
morphogénétique dans l’évolution de la tumeur et que le bourgeonnement épi- 
thélial.entraine avee lui une prolifération simultanée de la couche lymphoide, 
avec laquelle il forme une unité organoide. 

Tout en refusant une transformation de l’épithélium en tissu adénoide dans 
Vaccroissement de la tumeur, nous ne voulons nullement exclure toute origine 
épithéliale du réticulum ; celle-ci est parfaitement possible, et les aspects 
épithéloides que présentent souvent les éléments réticulés parlent en faveur 
d’une descendance épithéliale. Mais celle-ci aurait alors eu lieu avant l’évolution 
de la tumeur, dans l’embryogénése du tissu-souche de celle-ci. 


Observations antérieures 


En recherchant dans la littérature, nous n’avons trouvé que six cas 
qui puissent étre identifiés 4 notre tumeur. La plupart des cas, qui 
pouvaient en imposer a premiére vue, sont soit des kystes amygda- 
loides simples ou multiloculaires, soit des tumeurs dysembryoplasiques 
a structure plus complexe. 


La premiére observation que nous avons trouvée est celle de Lucke (1861) : 
Tumeur située prés de la veine jugulaire interne, allant de l’angle sous-maxil- 
laire jusqu’&é la hauteur du cartilage cricoide, développé en trois ans chez 
une fille de treize ans. Histologiquement, elle se compose d’un tissu lymphoide 
typique et d’un certain nombre de kystes & contenu athéromateux, tapissé 
dun épithélium pavimenteux stratifié sans kératinisation. L’épithélium est 
séparé par une basale nette du tissu lymphoide, mais, a certaines places, l’au- 
teur avait impression que le tissu épithélial se continuait dans le tissu adé- 
noide sous-jacent. 

La seconde observation est décrite par GuNSSENBAUER (1892) : Tumeur latérale 
du cou, existant depuis trente ans chez une femme de cinquante et un ans ; 
grand kyste et plusieurs kystes épithéliaux plus petits, indépendants du premier 
et sans aucune communication les uns avec les autres. Ils sont revétus d’un 
épithélium du type bucco-pharyngien et entourés d’un tissu lymphoide avec 
centres clairs. L’intrication entre les éléments épithéliaux et le tissu lymphoide 
était telle que Vauteur concluait & une origine endodermique du tissu lym- 
phoide. 

Les deux cas suivants sont rapportés par ALBRECHT et ARztr en 1910 sous le 
nom de: cystadénomes papillaires des ganglions. Le premier cas a trait a un 
homme de soixante-quatre ans, atteint d’une tumeur du volume d’une petite 
pomme de la région latérale gauche du cou, prés du rebord postérieur du 
muscle sternocléido-mastoidien. La deuxiéme tumeur, du volume d’une prune, 
se trouvait chez une fille de douze ans, dans la région sous-maxillaire, 

A la coupe, les deux tumeurs nettement encapsulées présentaient un aspect 
lymphoide avec des petits kystes 4 contenu colloide, rappelant l’aspect de 
métastases cancéreuses dans des ganglions. Microscopiquement, elles se com- 
posent d’un tissu ganglionnaire avec des centres germinatifs, dans lequel se 
trouvent des cordons épithéliaux, tapissés d’un épithélium cylindrique haut 
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reposant sur une lame de fines fibres collagénes. La lumiére des cordons est 
tantot collabée, tantét distendue et kystique. Dans ces kystes font souvent 
saillie des excroissances papillaires pourvues de centres germinatifs. Les cel- 
lules cylindriques sont réguliéres, sans cils vibratiles, contenant des gra- 
nulations éosinophiles dans leur région apicale. Ni elles ni le contenu homogéne 


TABLEAU SYNOPTIQUE DES OBSERVATIONS 


Auteurs Topographie Volume |Caractéres histologiques 


Age 


LuckEe lo 13 ans} 3 ans |Entrel’angle sous- Kystes a épithélium 
maxillaire et le pavimenteux  stratifie. 
cartilage cri-|— Intrication de leurs pa- 
| coide. rois avec le tissu lym- 
phoide. 
GvussENBAUER 57 ans|30 ans|Coté gauche de Kystes a épithélium 
région supé- bucco-pharyngien. In- 
rieure du cou. trication analogue. 


gauche du cou. cylindrique pavimen- 

teux stratifi¢. Tubes du 

type de canaux excré- 

teurs 

Ip. 9 12 ans Région sous-! Ppune Idem. 

maxillaire. 


Région latérale 


66ansiian % Région sous- (Qkut Idem. 


maxillaire. de poule 


Mazza 10 ansiRégion paroti- 
et 


Kystes a épithélium 
dienne gauche. cylindrique. 


Hicker. 9 58 ans/10 ans Région latérale OEuf Kystes a épithélium 

gauche du cou.|de dinde pavimenteux stratifi¢é 

et cylindrique. Tubes 

> du type de canaux ex- 

= «66 créleurs. Intrication en- 

tissu épithélium et 
lymphoide. 


et anhiste des kystes ne donnent la réaction au mucicarmin. L’épithélium est 
unistratifié ; par places, il forme plusieurs couches et peut devenir pavimenteux 
stratifié. Parfois, les cordons épithéliaux ressemblent beaucoup aux canaux 
excréteurs de glandes salivaires. 

La cinquiéme observation est relatée par Giass (1912) sous le nom de « cysta- 
déno-lymphome papillaire branchiogéne ». I] s’agissait d’un homme de soixante- 
six ans, chez lequel s’était développée une tumeur du volume d’un ceuf de poule 
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dans la région sous-maxillaire ; elle se continuait en haut avec la parotide. 
Macroscopiquement et microscopiquement, elle présentait les mémes carac- 
téres que celles décrites par ALBRECHT et ARzT. 

Un sixiéme cas a été rapporté récemment par Mazza et CasstNELii (1923) : 
Tumeur de la grosseur d’une mandarine, évoluant depuis dix ans, siégeant au 
niveau de la région parotidienne gauche. Elle était lisse, mobile, sans adhé- 
rence ct en rapport avec la parotide ; histologiquement, elle présentait un tissu 
lymphoide typique avec des kystes a épithélium cylindrique. 


Ces tumeurs présentent donc une unité pathologique assez caracté- 
ristique. Elles ont une évolution lente jusqu’a trente ans, se trouvent 
de préférence chez les personnes agées, mais peuvent aussi se rencontrer 
chez des enfants ; elles sont plus fréquentes chez le sexe féminin que 
chez le sexe masculin. Leur nature est bénigne ; le plus souvent, elles 
sont nettement encapsulées et ne montrent aucun rapport avec un organe 
voisin. Leur siége est la région latérale supérieure du cou, de préférence 
a gauche ; on ne les a jamais trouvées au-dessous de la région hyoi- 
dienne ; elles peuvent occuper les régions parotidienne, sous-maxillaire 
ou sternocléido-mastoidienne. Leur volume varie entre celui d’une prune 
et celui d’un ceuf de dinde ; leur extirpation se fait sans aucune diffi- 
culté. 

Histologiquement, elles se composent d’un tissu adénoide 4a fin réti- 
culum, pourvu de centres germinatifs caractéristiques. Ce tissu con- 
tient de nombreuses formations épithéliales, constituant des cordons 
pleins, des canaux et surtout des kystes de dimensions variables, 4 con- 
tenu mucoide et graisseux. L’épithélium est tantot cylindrique, simple 
ou stratifié, tantot pavimenteux stratifié. On ne trouve ordinairement 
pas d’éléments a cils vibratiles. L’épithélium est nettement séparé de 
la couche lymphoide environnante ; parfois, il peut présenter des intri- 
cations étroites avec le tissu réticulé. 


Pathogénie 


Pe Licke avait admis que sa tumeur résultait du développement de kystes 
athéromateux dans des ganglions lymphatiques : elle aurait pour point 
de départ une aberration de tissu épithélial dans des ganglions cer- 
vicaux. Pour GUNSSENBAUER, ces tumeurs seraient d’origine endoder- 
mique avec métaplasie lymphoide des éléments épithéliaux. La concep- 
tion de cet auteur se rapproche donc des théories de RETTERER. 
ALBRECHT et ARzT arrivent a une conclusion voisine de celle de Liichs : 


la tumeur se développerait aux dépens d’une inclusion de l’entoderme 
(peut-étre aussi d’ébauches de glandes salivaires) dans les ganglions 
cervicaux. Gass fait dériver sa tumeur d’une aberration de tissu paro- 
tidien embryonnaire ; dans la parotide embryonnaire, le tissu épithélial 
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se trouve intimement mélé & du tissu lymphoide ; tandis que ces deux 
tissus se séparent normalement au cours de l’embryogénése, ils gar- 
deraient ici leurs relations primitives (« illegale Zellverbindung » de 
R. MEYER). 

Nous ne croyons pas que ces différentes hypothéses puissent étre 
maintenues. Il ne s’agit pas du développement d’une tumeur épitheé- 
théliale dans un ganglion préexistant, mais d’une prolifération paralléle 
et organoide de deux tissus ; le néoplasme est autant formé de tissu 
épithélial que de tissu adénoide. La structure histologique est compa- 
rable 4 celle du tissu amygdalien normal, et il est indiscutable que 
cette tumeur doit avoir pour point de départ la méme souche que l’amyg- 
dale ou que les kystes amygdaloides dont la paroi monftre une image 
analogue a celle des différents kystes de notre tumeur. Sa pathogénie 


doit done se confondre avec celle des « kystes amygdaloides » du cou, 
qui sont bien plus fréquents et sur lesquels nous possédons toute une 
série d’observations. 

Avec TERRIER et LEcENE, la plupart des auteurs admettent que ces 
kystes se développent aux dépens de la deuxiéme poche branchiale 
endodermique, qui donne aussi naissance 4 l’amygdale palatine. Certains 
auteurs (DELANGLADE, PEYRON, Roux-LAcRotx) ont trouvé dans les kystes 
épithélio-lymphoides des formations épithéliales se rapprochant des 
corpuscules de Hassal et en ont conclu a une origine thymique. Dans 
dautres cas, ott le kyste montrait des relations topographiques avec 
la parotide et contenait des tubes ressemblant aux canaux excréteurs 
de glandes salivaires, les auteurs (MENETRIER, PEYRON, SURMONT) se sont 
plutot prononcés pour une origine parotidienne. 

Dans un travail trés documenté, basé sur de nombreuses recherches 
embryologiques et anatomiques, WENGEOWSKI fait dériver toutes les 
formations congénitales du cou a paroi amygdaloide (kystes et fistules 
latérales) du canal thymo-pharyngien. 

Celui-ci relie ’ébauche thymique a la froisiéme poche branchiale. De 
la région pharyngienne, il se dirige d’abord en dehors et un peu en bas, 
pour atteindre la région située entre langle maxillaire et Vinsertion 
du lobule de Voreille. De la, il descend le long du rebord interne du 
muscle sterno-cléido-mastoidien vers la région’ sternale. Chez des 
embryons des deuxiéme et troisiéme mois, le canal commence a dispa- 
raitre dans sa plus grande étendue. 

Prés du pharynx, l’épithélium est pavimenteux stratifié, puis il devient 
evlindrique cilié pour redevenir pavimenteux stratifié dans la partie 
inférieure du canal. On peut trouver les deux types d’épithélium dans 


la méme ébauche persistante. L’épithélium est entouré d’éléments lym- 
phoeytaires. 
ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. IH, N° 2, MARS 1925. 8 
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En recherchant les persistances de ce canal sur le cadavre, l'auteur 
en a trouvé deux fois sur dix adultes examinés: c’étaient de petits 
kystes 4 épithélium pavimenteux stratifié entouré d’un tissu lymphoide. 
Chez les enfants, l’auteur en a trouvé vingt et une fois sur soixante-cing 
cas examinés : douze fois dans la partie inférieure du cou, sept fois dans 
la partie supérieure et deux fois dans la paroi latérale du pharynx. Par- 
fois, on trouve dans ces persistances des corpuscules de Hassal et assez 
souvent des petites glandes muqueuses. 

Se basant sur ces résultats assez persuasifs, auteur croit pouvoir 
expliquer la pathogénie des kystes et des fistules latérales congénitales 
du cou par la persistance de parties du canal thymo-pharyngien. 

Laquelle de ces différentes théories nous faut-il invoquer pour expli- 
quer la pathogénie de notre tumeur ? L’origine thymique pure n’entre 
pas en ligne de compte, 4 cause de la topographie de ces tumeurs et 
l’absence de tout élément caractéristique pour le fhymus. L’origine 
parotidienne parait au premier abord assez séduisante ; ces tumeurs sont 
souvent situées prés ou méme dans la glande parotide ; aussi trouve- 
t-on des canaux ressemblant a ceux de la parotide. Ce dernier fait, qui 
a surtout été invoqué par les auteurs, ne prouve cependant rien quant 
a une origine parofidienne. Nous savons que des formations analogues 
ont été trouvées dans des kystes amygdaloides pour lesquels lorigine 
parotidienne est exclue. Ainsi CHEvassu a décrit dans un kyste amyg- 
daloide présternal des glandes salivaires typiques, dont les conduits 
excréteurs s’ouvraient dans la cavité kystique. Il s’agit dans tous ces 
cas, oli les formations épithéliales présentent aspect d’un canal excré- 
teur du type salivaire, d’une métaplasie évolufive de l’épithélium bucco- 
pharyngien. Celui-ci conserve dans ces kystes et dans les tumeurs une 
faculté pluripotentielle, 4 différenciations évolutives variables, et peut 
donner naissance a de l’épithélium cylindrique ou pavimenteux stratifié 
aussi bien qu’A des canaux salivaires, comme dans l’embryogénése nor- 
male. 

L’explication la plus satisfaisante est donnée par une origine bran- 
chiale. La partie de l'appareil branchial la plus susceptible d’étre invo- 
quée est celle qui donne aussi naissance aux fistules et aux kystes 
amygdzeloides du cou: d’aprés la théorie la plus probante de WENGLOwSKI, 
ce serait le canal thymo-pharyngien. 

Lorsque, dans une persistance anormale de ce canal, |’épithélium 
commence a sécréter, il se forme un kyste 4 accroissement lent ef limité. 
Celui-ci est di a une distension passive beaucoup plus qu’a une prolifé- 
ration active des éléments de la paroi, qui est subordonnée 4a la disten- 
sion du kyste. Si la prolifération épithéliale dépasse par suite d’une 
irritation spéciale le degré nécessaire au maintien de la continuité de 
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la paroi, il se forme des excroissances papillaires faisant saillie dans 
la lumiére. La paroi du kyste devient alors hyperplasique, fait assez fré- 
quent dans les kystes amygdaloides. Les kystes ne sont donc pas 4 con- 
sidérer comme des tumeurs ; ce sont des hétérotopies devenues kys- 
tiques, avec réaction hyperplasique possible de leur paroi épithéliale. 

Pour qu’il se forme une véritable tumeur comme dans notre cas, il 
faut que cette hétérotopie ou le kyste qui en résulte devienne néopla- 
sique. L’épithélium pousse alors des bourgeons exogeénes dans le tissu 
ambiant ; ces bourgeons s’ordonnent en fubes ou forment de nouveaux 
kystes. Cette prolifération néoplasique de l’épithélium est accompagnée 
d’une prolifération synchrone et paralléle du tissu lymphoide. La tumeur 
conserve done un caractére organoide ; composée de deux tissus dis- 
tincts, elle représente dans son ensemble la structure des organes amyg- 
daliens. 

Ces tumeurs se disfinguent done des kystes « amygdaloides » par un 
fait fondamental : ce qui est dans lun distension passive avec prolifé- 
ration paralléle ou hyperplasique de l’épithélium, devient dans l’autre 
prolifération active, aboufissant a la constitution d’un néoplasme com- 
plexe. Les tumeurs amygdaloides polvkystiques sont done a considérer 


comme de véritables néoplasmes, ayant pour point de départ une per- 


sistance anormale du canal thymo-pharyngien. Se développant aux 
dépens d’une hétérotopie d’un organe transitoire, elles sont a classer 
dans le groupe des tumeurs vestigiaires. 
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CONTRIBUTION ANATOMO.-CLINIQUE 
l A L’ETUDE DES SARCOMES PLASMOCYTAIRES 


pa r 


MM. Jules MOREAU (Bruxelles) et Ludo VAN BOGAERT (Anvers) 


Parmi les cancers de Vintestin, ceux de Vinfestin gréle sont assez 
exceptionnels. En 1912, Hinz en reléve a peine 52 observations. Depuis 
ce travail, une dizaine de cas nouveaux ont été publiés et la littérature 
compte actuellement une soixantaine de cas. 

La grande majorité de ces cas concerne des épithéliomas. 

Quelques cas sont groupés sous l’étiquette de lymphosarcome, mais 
a les étudier plus complétement, il apparait qu’on a réuni sous un 
nom commun des observations trés différentes, depuis des lymphogra- 
nulomes de Hodgkin, des pseudoleucémies, jusqu’a des cas de carcinose 
diffuse. 

Il revient 4 Kunprar (1) et PaLraur (2) d’avoir séparé du groupe des 
pseudoleucémies une variété de tumeurs a caractére clinique et anatomo- 
pathologique définis qu’ils appelérent lymphosarcomes. Ils établissaient 
une séparation nette entre les hyperplasies généralisées a touf un sys- 
teme tissulaire et des processus d’origine et d’évolution locales, de 
nature envahissanfe et néoplasique. Cette dissociation mettait un peu 
de lumiére dans la pathologie confuse des organes lymphoides. Pour ces 
auteurs, les lymphosarcomes ¢taient des tumeurs nées de groupes gan- 
glionnaires ou du tissu adénoidien des muqueuses ef s’étendant de la 
au tissu voisin de méme nature. Elles se développaient par continuité. 
La séreuse, les musculeuses ct les masses lymphatiques étaient atfeintes 
par propagation de voisinage le long des voies lvmphatiques. Clinique- 
ment, elles se distinguaient par une évolution rapide, une cachexie— 
précoce ef un envahissement brutal des tissus de voisinage. Telle 
était la conception de Kundrat. 

Cette maniére de voir ne subsiste pas intégralement : il semble que 
Venvahissement par perméation lymphatique ne soit pas le mode 
Wextension exclusif de ces tumeurs, surtout dans la phase tardive de 

ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. I, N° 2, MARS 1925. 
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Vaffection, mais V’ensemble du tableau clinique a été conservé et con- 
firmé. 

L’étude clinique de ces lymphosarcomes s’est enrichie des cas ulté- 
rieurs de Remnsacu (3), SADLER (4), Grawitz (5), MARTIN et MATHEW- 
son (6), BrrcH-HIRSCHFELD (7), CHIARI (8), WARTHIN (9), LONGCOPE (10), 
LIEBMANN (11), SCHLAGENHAUFER (12), FREUNDWEILER (13), SCHLEINZER (14), 
EHRENDORFER (15) et DEBANARDI (16). 

Tous ces observateurs, sauf Chiari qui rapporte une guérison, signalent 
V’extréme gravité de cette affection et sa résistance a toute thérapeutique. 

Ces tumeurs peuvent s’observer dans tous les tissus lymphopoiétiques 
de lorganisme. Dans le tube digestif, on peut les voir depuis les forma- 
tions lymphoides de l’anneau pharyngien (KUNDRAT, EISSENMENGER [17]) 
jusqu’a l’anus. On en a décrit une forme diffuse dans la région pylorique 
de l’estomac. On en voit dans l’appendice et des cas aigus ont simulé 
VPappendicite (LIEBMANN, Jopson et Wueir ([18)). 

Elles sont plus rares dans le rectum GLINSKI (19), Key (20) — que 
dans le gréle. 

Leur développement macroscopique est bien connu : le plus souvent, 
la tumeur débute par un épaississement de la sous-muqueuse, Il’épi- 
thélium digestif demeurant intact ; trés rapidement le chorion s’infiltre 
en nappe, la néoformation dissocie les fibres des musculeuses, s’étale 
dans la sous-séreuse, des adhérences se forment, et a travers la séreuse 
ulcérée se continue la croissance périphérique. 

Plus rarement, la prolifération se fait vers la cavité digestive et s’ébau- 
che dans la lumiére intestinale une formation polypoide non ulcérée 
dont BaLrzer (21) a rapporté une trés jolie observation. 

L’extension péritonéale du néoplasme s’accompagne assez souvent 
d@ascite chyleuse. Tels sont, briévement esquissés, les symptOmes cli- 
niques et l'anatomie macroscopique de ces tumeurs. 


Voici Vhistoire clinique d’un pareil cas: 


OBSERVATION. M"™* E..., trente-neuf ans. 

Antécédents héréditaires : pére, 4gé de soixante-douze ans, bien portant ; 
mére, morte a soixante-seize ans d’apoplexie ; un frére bien portant. 

Antécédents personnels : une enfant bien portante ; un enfant mort 4@ trois 
ans de méningite ; n’a jamais été malade. 

Histoire de la maladie. — L’affection actuelle a débuté il y a un an et demi 
par des douleurs violentes dorsales et dans ’hypochondre droit, apparaissant 
par crises presque toutes les nuits, & caractére lancinant, durant plusieurs 
heures, non suivies de vomissements. L’appétit était conservé, la digestion 


normale. Ces crises ont duré six mois. 
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L’amaigrissement a eté continu et progressif depuis un an et demi. Depuis 
un an, troubles digestifs consistant en crampes d’estomac apparaissant aprés 
les repas, surtout le soir, et lourdeur de digestion ; depuis six mois, ces cram- 
pes ne se calment que par le vomissement provoqué ; leur siége se trouve 
non pas au creux épigastrique, mais dans l’hypochondre droit ; elles appa- 
raissent & intervalles variables aprés le repas, tanté6t immédiatement, tantét 
deux heures aprés. 

Jamais de vomissements de sang, de vomissements noirs ni de moclocua. 
Aigreurs, pas de pituite. Souffre de palpitations de cceur, parfois cedéme des 
malléoles. 

EXAMEN DE LA MALADE. — Femme profondément amaigrie. Teint jaune paille, 
cachectique. Conjonctives légérement subictériques. 

A Vinspection du ventre, trés légére voussure, comme une petite paume 
de main, exactement au-dessus du nombril. Pas de péristaltisme stomacal 
visible. 

Palpation. Foie prolabé, dépasse de deux travers de doigt le rebord costal ; 
on sent son bord antérieur tranchant, on ne palpe point de tumeur gastrique. 

Percussion. — Foie prolabé. Estomac dilaté, descendant de trois travers de 
doigt sous ’ombilic. 

Un ganglion sus-claviculaire gauche, dur, du volume dun haricot, mobile. 

2as de clapotement gastrique. 

La sonde, introduite 4 jeun, ne raméne rien. 

Une heure aprés déjeuner d’épreuve, on retire une petite quantité de bouillie 
alimentaire épaisse ; l’acidité en est faible, absence compléte d’acide chlorhy- 
drique. L’analyse d’urine démontre l’absence de sucre et d’albumine. 

15 mai 1909, Anesthésie chloroformique. - Laparotomie médiane  sus- 
ombilicale, descendant jusqu’a 5 centimétres au-dessous de l’ombilic. 

Exploration de Vestomac, qui n’est pas dilaté, ne présente ni épaississe- 
ment ni tumeur; pylore libre ; duodénum et pancréas normaux la _ pal- 
pation. Foie ptosé, vésicule biliaire modérément distendue par la _ bile. 

I’estomac est relevé vers le haut, avec le grand épiploon et le colon trans- 
verse. On recherche lorigine du jéjunum, en se guidant sur le ligament de 
Treitz ; on dévide la premiére anse jéjunaie dans l’intention de pratiquer 
la jéjunostomie 4a 30 centimétres environ de Vorigine. Vers le bas, cette 
anse apparait dilatée et, en explorant plus loin, on découvre une tumeur 
dure, en sablier, oblitérant le jéjunum, mais parfaitement mobile et sans 
métastase ganglionnaire dans le méso. La tumeur est facilement extirpable 
en totalité, mais, étant donné l’état cachectique de la malade, on se borne 
a pratiquer la jéjunostomie 4 60 centimétres sous la tumeur. 

Nourrie par la sonde de jéjunostomie, la malade reprit rapidement des 
forces et perdit son aspect squelettique. Dix-neuf jours aprés la jéjunostomie, 
on jugea le moment venu de procéder 4 Vopération radicale. Elle fut pra- 
tiquée le 3 juir® 

A VPouverture du ventre, on fut stupéfait de la rapidité d’évolution de la 
maladie : la tumeur, qui était, la premiére fois, complétement mobile, fut 
trouvée adhérente par une large surface 4 une autre anse gréle ; le mésentére 
était envahi par d’innombrables métastases ganglionnaires, remontant bien 
loin au-dessus et au-dessous de la partie du méso correspondante a l’anse 
malade. 

La nature maligne de la tumeur étant ainsi établie a Vévidence, il fallut 
procéder, non pas 4 une résection parcimonieuse destinée simplement & sup- 
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primer la sténose jéjunale, mais 4 une résection large, comprenant Vanse 
jéjunale, siége de la tumeur, l’anse gréle adhérente au néoplasme, avee la partie 
intermédiaire de Vintestin. D’autre part, pour enlever tous les ganglions métasta- 
tiques, il fallut emporter un large morceau du mésentére avee la portion corres- 
pondante d’intestin. On enleva ainsi 1°55 d’intestin. La section supérieure si¢- 
geait & 10 centimétres environ, sous le ligament de Treitz. 


La sonde cannelée esi introduite dans Vorifice de jejunostomie. 


Fermeture séparée des deux bouts intestinaux par lig@ure a la soie, 
invaginée ensuite et enfouie sous un surjet séro-séreux. 

Anastomose latéro-latérale. 

Suture des lévres du mésentére lune a VDautre. 
La malade ne supporta point une opération aussi large, la seule suscep- 
tible denrayer Vévolution presque foudroyante de la tumeur, et mourut 
d’épuisement le quatriéme jour. 

A Vautopsie, pas de lésions de péritonite. L’anse proximale du jéjunum 


est partiellement nécrosée, mais non perforée. 
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Description anatomo-pathologique. la longueur d’intestin réséqué mesure 

La piece comprend: Vorifice de jéjunostomie enlevé avee la envi- 
ronnante. 

La tumeur jéjunale, & laquelle est venue s’accoler une partie sous-jacente, 
formant ainsi un cercle complet dont Vintérieur est rempli par le mésentére. 


Fic. 2. La face de la tumeur tournée vers la lumiére du jéjum ntre 
une forme en « museau de tanche » limitée par une gouttiére circulaire. 


Au-dessus et au-dessous de la tumeur, se continue lintestin réséqué, avec le 
mésentére farci de ganglions de volume variable (fig. 1). 

l’intestin est ouvert d’abord sous la tumeur: celle-ci apparait sous la 
forme d’une saillie obturant toute la cavité réguli¢rement hémisphérique, 
entourée dune gouttiére circulaire la séparant de Vintestin. La base d’implan- 
tation s’étend non pas tangentiellement sur une partie de la paroi, mais bien 
sur la cireonférence compléte de Vintestin. La tumeur est pereée en son 
centre dun orifice étroit: cest exactement Vimage d’un museau de tanche 
au fond d’un vagin (fig. 2). 

Sectionnée longitudinalement, la tumeur va en diminuant d’épaisseur au-des- 
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sus du museau de tanche mentionné ; la lumiére intestinale s’élargit ; la tranche 
de section du néoplasme, blanche, dure, envalissant toutes les tuniques de ha 
paroi, diminue d’épaisseur pour se terminer aprés 5 ou 6 centimétres. 

Tous les caractéres cliniques notés par KuNpRaT sont réunis dans 
cette observation. 

Le début remonte 4 un an et demi. La cachexie est précoce et trés 
profonde pour une évolution aussi récente. 

L’envahissement préterminal est foudroyant: les dix-neuf jours qui 
séparent la premiére et deuxiéme intervention ont suffi pour que le 
néoplasme se soit étendu a une grande partie du mésentére et aux 
anses intestinales voisines. Les résections auxquelles nous faimes obligés 
donnent une idée plus exacte que toute description de cette extension. 

L’extension de la tumeur s’est faite par continuité et sans métas- 
tase apparente a distance. 

L’examen de la piéce montre une tumeur en virole dont la face infé- 
rieure revét dans la lumiére intestinale un aspect légerement polypoide. 
Ce museau de tanche, comme nous l’avions appelé, est en effet séparé 
de la paroi de lintestin par une rainure circulaire. Ce rétrécissement 
néoplasique intra-intestinal est a Yorigine du syndrome de sténose jéju- 
nale, noté dans l’anamnése. 

Vers la fin, brusquement, la tumeur s’est développée vers le dehors ; 
elle a défoncé la séreuse vers espace péritonéal et elle a envahi d’autre 
part tout le systeme ganglionnaire intramésentérique. 


KUNDRAT avait tenté de compléter sa description des lymphosarcomes 
par l’analyse de leur struciure histologique. La tumeur se composerait 
dun tissu réticulé englobant des éléments lymphoides en croissance 
diffuse avec perte totale des aspects folliculaires. 

Il pressentait, sans les préciser, les caractéres différentiels histopatho- 
logiques de ces formes néoplasiques avec les pseudoleucémies et les gra- 
nulomes infectieux. « L’appréciation de la nature hyperplasique est 
d’une extréme difficulté et souvent méme impossible, et cela tient aux 
propriétés spéciales des éléments normaux dont ils dérivent. » Cette 
phrase par laquelle Masson ouvre, dans son beau Traité d’Anatomie 
pathologique, étude des tumeurs des organes lymphopoiétique, montre 
que le probléme n’est actuellement pas encore départagé. 

Cependant, on ne peut que se rallier 4 la classification trés claire de 
Masson, divisant les tumeurs lympho-hémopoiétiques en tumeurs hyper- 
plasiques, avec ou sans mise en circulation des cellules néoformées et 
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en tumeurs néoplasiques. 
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Les lymphomes aleucémiques sont une étape intermédiaire entre le 
processus tumoral localisé et les leucémies, maladies de systéme. 

Dans les cas anatomiques publiés depuis les premiéres recherches 
de KuNpDRAT, certains sont sans aucun doute des leucémies, le plus grand 
nombre sont des sarcomes lymphoblastiques. 

Nous n’en connaissons pas qui appartiennent au groupe des tumeurs 
plasmocytaires. Le cas que nous venons de décrire concerne une forme 
trés particuliére de néoplasie de la lignée lymphoide sur laquelle récem- 
ment MM. P. Masson et Wo rr (1), J. Martin et (2), P. Masson 
(3), sont revenus : les sarcomes plasmocytaires. 


Voici l’étude histologique de cette tumeur : 

On reconnait aisément la structure de l’intestin gréte (fig. 3). Sur la 
face polipoide de la tumeur, la muqueuse jéjunale est conservée et on 
distingue les glandes de LizBERKUHN. Dans la sténose néoplasique, la 
muqueuse fait défaut, le tissu de la tumeur est 4 nu dans la lumiére de 
Pintestin et cette marge néoplasique est infiltrée d’hémorragies. 

La tumeur occupe le chorion, elle s’étend par infiltration le long des 
vaisseaux, a travers les tuniques musculaires, vers la sous-séreuse, s’y 
étale, corrode la séreuse, pour se développer enfin librement dans la cavité 
péritonéale ‘au contact d’un écran d’adhérences intestinales et épi- 
ploiques. 

La plus grande partie de la tumeur est constituée par une masse 
homogéne et d’aspect uniforme. En certains points périphériques de ce 
tissu diffus s’observent des formations folliculaires prenant l’aspect de 
centres germinatifs. 

Ces centres (fig. 4) sont les derniers restes du tissu adénoidien pri- 
mitif dans lequel se développe la tumeur. 

La partie claire centrale de cette formation folliculaire contient quel- 
ques cellules en mitose et distinctement séparées l’une de l’autre. Immé- 
diatement en dehors de cette région, les petits éléments lymphoides sont 
plus denses, ils offrent un noyau plus foncé et les caryocinéses sont 
rares (fig. 5). A mesure qu’on se rapproche de la périphérie du follicule, 
les éléments lymphoides sont plus gros et ils se disposent en cordons 
enchassés dans une charpente mésenchymateuse jeune. 

Ce centre germinatif ne présente done aucun caractére particulier, 
si ce n’est que, du centre a la périphérie, les lymphoblastes se différen- 
cient suivant un type assez particulier : la substance chromatinienne 
se groupe en rayons de roue le long de la membrane nucléaire, le pro- 
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Aspect d’ensemble de la tu- 
meur. 

I. Vaisseaux traversant les 

musculeuses et bordés de 
plasmatocytes en migra- 
tion. 

2. Capillaires dilatés dans la 
zone périphérique de la tu- 
meur. 


Tumeur dans la sous mnu- 
queuse. 
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Fic. 4. — Ob. D. Ocul. 2. (Zeiss.) 
—" Formation folliculaire. Centre germinatif. 
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Fig. 5. Cellules lymphoblastiques 4 proximité ‘du centre folliculaire. 
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toplasme devient plus abondant que dans les lymphocytes, et il est 
basophile. 

Les cellules en pycnose sont rares. 

L’armature vasculo-conjonctive est formée par un lacis de capillaires 
minces, a large lumiére, a cellules endothéliales jeunes, et d’un tissu 
réticulé d’une grande délicatesse, parsemé de noyaux clairs. Par places 
apparaissent dans ce mésenchyme quelques fibrilles collagénes, a d’au- 
tres endroits le conjonctif de soutien a 
perdu ces noyaux et commence a subir 
une transformation fibreuse. 

Dans la région des follicules, laspect 
est donc celui d’une Ayperplasie adénoide 
aboutissant a la formation de nombreux 
plasmocytes d’apparence normale. Dans 
la masse homogéne de la tumeur (fig. 6), 
il n’y a plus d’apparence de follicules ni de 
cordons. 

Les cellules se distinguent par une 


grande variété d’aspect et de taille, le con- 
Fic. 6. — Aspect de la fig. 1 jonctif est pauvre, il ne subit aucune 
a plus grand agrandisse- 
ment. (Obj. P.) 
a) plasmatocytes normaux. 
b) plasmatocytes géants avec Toutes les cellules qui constituent la 
endoplasme indifférent. masse néoplasique sont des plasmocytes. 
c) plasmatocytes géants avec 
granulations métachroma- Le protoplasme abondant, basophile, 4a 


tiques. contour irrégulier, polygonal et triangu- 


transformation fibreuse et on remarque 
d’assez nombreuses nappes hémorragiques. 


laire, un noyau excentrique a groupement 
chromatinien trés particulier, les distinguent des lymphocytes banaux. 

Au centre de la cellule, on voit fréquemment une apparence de vacuo- 
les : endoplasme indifférent au colorant et d’ailleurs mal limité vis-a-vis 
du restant du cytoplasme. 

Le cytoplasme de certaines cellules est bourré de vacuoles claires, il 
peut subir une dégénérescence spongieuse. Dans d‘autres éléments, on 
peut observer en dehors du champ clair juxtanucléaire des grains baso- 
philes prenant au Nissl une teinte violacée métachromatique. 

Le noyau des plasmocytes peut étre bilobé, on peut voir toutes les 
étapes d’une division directe, les caryocinéses typiques sont rares. Une 
méme cellule peut contenir plusieurs noyaux. On voit enfin des _plas- 
matocytes, 4 noyaux énormes et métatypiques, de taille monstrueuse. 

Ceriains plasmatocytes montrent des prolongements analogues a ceux 
des cellules conjonctives jeunes, on peut en voir branchés par un de 
ces prolongements sur l’adventice des vaisseaux. En présence d’un 
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pareil aspect, ne serait-on pas prét a admettre avec Unna, qu’a coté des 
plasmocytes nés aux dépens des cellules lymphoides indifférenciées 
puissent exister des plasmocytes nés par métaplasie aux dépens des 
cellules adventitielles. 

Entre les plasmocytes, de rares macrophages s’insinuent, chargés de 
débris cellulaires. 

Les formes involutives des plasmatocyfes sont trés peu nombreuses. 

Le tissu conjonctif est gréle et normal, les capillaires néoformés sont 
nombreux; leurs parois rompues expliquent les hémorragies infiltrées de 
la tumeur. 

Les plasmatocytes traversent les musculeuses au voisinage des vais- 
seaux. Ils se trouvent, dans ces conditions, en dehors de l’espace adven- 
titiel, et en aucun endroit nous n’avons observé une vraie métaplasie 
plasmocytaire de la tunique externe, pas plus qu’on ne trouve de plas- 
matocytes a lintérieur des vaisseaux. 


Cette tumeur est done constituée par un tissu lymphopoiétique hyper- 
plasié, conservant de son origine adéncidienne certains aspects follicu- 
laires et par une masse homogéne exclusivement formée de plasmato- 
cytes en hypertrophie monstrueuse et atypique. Il s’agit donc, au point 
de vue histopathologique d’un sarcome plasmocytaire analogue a ceux 
étudiés par Masson, et CoLrat, dans la moelle osseuse. 

Dans notre cas, la tumeur plasmocytaire est née des formations lym- 
phoblastiques de la sous-muqueuse jéjunale. La différenciation des élé- 
ments lymphoides en plasmatocytes se réalise, sans doute, dans des con- 
ditions assez multiples dans l’‘inflammation, mais on lobserve rarement 
dans des hyperplasies ou des iumeurs. 

Le cas que nous publions est absolument conforme aux données héma- 
tologiques actuelles sur les plasmatocytes ; il en constitue une confirma- 
tion clinique. Sans doute, le plasmatocyte n’est pas un élément autonome 
et normal du sang ou de l'appareil hémo-lymphopoiétique adulte, c’est 
un élément histoide particulier dont la présence semble liée a une 
résorption ou une défense, mais la possibilité pour le tissu lymphoide 
jeune de se différencier en éléments plasmocytaires est fout a fait dans 
lordre des conceptions actuelles. 

Dans des conditions spéciales, le tissu myéloide peut retrouver ses 
potentialités embryonnaires et donner naissance par métaplasie a des 
éléments plasmocytaires : ainsi se développent aux dépens de la moelle 
osseuse des sarcomes qu’on a appelés des « myélomes plasmocytaires ». 
Nous pourrions appeler ce cas un lymphome plasmocytaire si la franche 
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malignité de la tumeur que nous décrivons ne s’opposait pas au carac- 
tére peu envahissant des tumeurs communément décrites sous le nom 
de lymphomes. 

Quel que soit le nom ou Vorigine, ce qui nous échappe toujours, c’est 
pourquoi, dans des circonstances déterminées, les plasmatocytes évo- 
luent en ces formes monstrueuses et malignes que nous avons décrites. 


Des tumeurs plasmocytaires ont été décrites dans les ganglions lyin- 
phatiques par Foa (4), Manescu (5), Micmerr (6), Luckscu (7), des plas- 
mocytomes de localisations diverses ont été décrits par Borr (8), Von 
Warpr (9), Prrone (10), Hertz et MANNsotr (11), Runpr (12), Horr- 
MANN (13), KLose (14), mais nous ne connaissons aucun cas de plas- 
mocytome de Vintestin gréle. 

Par ses caractéres cliniques et son évolution, notre cas appartient a 
cette catégorie de lymphosarcomes décrits par KuNpRAT ; histologique- 
ment, il s’agit d@un plasmocytome malin. C’est 4 ce double titre que nous 
en publions cette étude anatomo-clinique. 
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La conception classique des lésions qui accompagnent la maladie 
d’Addison est depuis longtemps lobjet de vives critiques. Tantét, en 
effet, les constatations nécropsiques sont en désaccord avec un syn- 
drome addisonien fort net, tantot l’autopsie révéle des lésions considé- 
rées comme caractéristiques de l’addisonisme sans qu’aucun symp- 
tome clinique ait permis de les soupconner. 

Dans ces derniéres années, la littérature s’est enrichie surtout en obser- 
vations de cet ordre et, les discussions qui se sont élevées n’ayant pas 
éclairci la question, la plage des pathologistes s’en tiennent aux erre- 
ments anciens. 

La doctrine classique admet que la maladie d’Addison est causée 
par une lésion des glandes surrénales qui détermine les symptémes 
cardinaux : hyperpigmentation, hypotonie, atonie, bradycardie et 
cachexie. Or, la substance médullaire des glandes surrénales, dont on 
considére la fonction comme bien étudiée, ne montre pas, dans la plu- 
part des cas, les modifications nécessaires 4 l’explication de ces symp- 
tomes. I] y a des cas ot le complexe symptomatique permet comple- 
tement ou a un certain degré le diagnostic clinique, sans que, 4 l’au- 
topsie ou a examen miscroscopique, on puisse constater une modifi- 
cation quelconque dans les glandes susdites. Les cas de pigmentation 
tres marquée de la peau et des muqueuses sont particuliérement carac- 
téristiques sous ce rapport. 

L’étude du systéme nerveux sympathique démontre Vanalogie cytolo- 
gique entre les éléments de la médullaire surrénale de certaines cellules 
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incluses dans les ganglions et nerfs sympathiques, de la glande caro- 
tidienne, ete., en raison de leur colorabilité par les sels de chrome. 
Aussi les réunit-on sous le vocable de systeme chromaffine. Ce sys- 
téme chromaffine, sécréteur d’adrénaline, est en relation avec la toni- 
cité des vaisseaux sanguins. Le pigment de ce systéme, qui n’a rien 
de commun avec le pigment de la peau, en ce qui concerne sa qualité, 
exerce pourtant, d’aprés Meirowsky (1), une influence régulatrice sur ce 
dernier. La pigmentation de la peau n’est pour quelques auteurs (Zei- 
chenstern) (2) qu’un symptome secondaire, tandis que d’aprés d’autres 
(Lewin) (3) elle est le symptome le plus caractéristique de la maladie 
d’Addison. Les formes dans lesquelles on ne trouve pas les sympt6mes, 
ou dans lesquelles on en trouve quelques-uns qui sont difficiles 4 cons- 
tater, sont désignées comme « atypiques ». La mélanodermie, par exem- 
ple, est constatable comme symptome unique en cas d’affections hépati- 
ques, de carcinome (en particulier de Vestomac), sans coincidence avec 
des modifications dans les glandes surrénales. 

Voici un cas que j’estime étre trés intéressant 4 ce point de vue 
et que j’ai eu Voccasion d’observer au mois d’aodit 1924 : 


G. D. G., agé de soixante-cing ans (originaire de arrondissement de Samo- 
cov), ouvrier, marié, pére de quatre enfants en bonne santé, entré dans Ja 
deuxiéme clinique médicale de Université (prof. Kirkovitch) le 15 aott 1924, 
est venu a V’hopital en plein état d’¢puisement. 

Il a donné l’anamnése suivante : 

Depuis cing mois, il a remarqué un assombrissement du teint et de la peau 
qui s’est accentué graduellement. Il a ressenti un abattement général et le travail 
le plus insignifiant, de méme que la marche un peu prolongée, ont commencé A 
lui causer une fatigue accablante. Depuis de longues années, il a souffert de 
maux d’estomac qui ont apparu toujours aprés le repas et indépendamment de 
la nature de la nourriture, y compris le lait. Les douleurs, dont le malade ne 
peut préciser la date d’apparition, ont été trés fortes, sans rémission, et se sont 
étendues vers la région lombaire. Au début, le malade n’eut ni nausées ni 
vomissements. Mais, il y a cing mois, survint un premier vomissement d’une 
grande quantité de sang coagulé brunatre. A partir de ce moment, les douleurs 
se sont accentuées encore plus et ont commencé a apparaitre méme & l'état de 
vacuité. D’autre part, toute ingestion était suivie immédiatement de nausées et 
de vomissements. Les matiéres rendues étaient constituées de particules alimen- 
taires et de grande quantité de sang. Les selles ont été réguliéres. Ni tabagisme, 
ni éthylisme. Les antécédents héréditaires sont sans particularité. 

L’état présent est caractérisé surtout par les données suivantes : Turgescence 
diminuée. La peau pigmentée d’un brun foncé. Le cou, les bras et les plis du 
corps montrent une pigmentation plus forte. Des taches pigmentées se trouvent 
sur la conjonctive palpébrale, la muqueuse buccale et la portion gauche de la 
langue. Les fosses sus-claviculaires sont déprimées. La mobilité respiratoire du 


(1) Merrowsk1, M. M. W., 1903, s. 1905. 
(2) D. N. W., 1891, n° 51. 
(3) Charité-Annalen, Bd. XX et XVM 
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thorax est diminuée. Au niveau du sommet droit, submatité a la pecuneston. 
Les bases des poumons sont bien mobiles. Murmure vésiculaire affaibli avec 
foyers de rales. Au nivesu du sommet droit, respiration indistincte. Le choc 
cardiaque est imperceptible. Le deuxiéme bruit est accentué au niveau de 
Vartére pulmonaire. L’abdomen est résistant la palpation. Celle-ci pro- 
voque des sensations douloureuses dans la région stomacale. Réflexes normaux. 
Babinski négatif. L’urine est limpide, de 

coloration jaune; sa densité 1021, de 

réaction acide. La_ pression artérielle 

+ 70, 40 (au-dessous de 40, Riva- 

Rocci). 

DIAGNOSTIC CLINIQUE : carcinome_ de 
Vestomac ; maladie d’Addison, catarrhe 
du sommet droit. 

L’autopsie a été effectuée le 18 aout 
1924, protocole n° 633/924. 

INSPECTION EXTERIEURE. - Taille, 

1 m. 63. La peau est fortement pig- 
mentée sur tout le corps, en particulier 
sur lc cou et les parties génitales. Con- 
jonctive et muqueuse buccale également 
pigmentées. Les poils bien développés. 
Sur le visage, quatre verrues fortement 
pigmentées de la grandeur d’un grain de 
mil. Tissu adipeux sous-cutané peu abon- 
dant. Développement moyen de la mus- 
culature. 

INSPECTION INTERIEURE. — Bouche el 
gerge : Les muqueuses sont pales, les 
amygdales font a peine saillie 4 la sur- 
face ; la thyroide a des dimensions nor- 
males et une couleur brun jaunatre: 

Cavités thoraciques : Adhérences fai- 
bles & la partie supéro-antérieure du 
poumon droit et a la base du poumon 
gauche ; ici méme, la_ plévre forte- 
ment ¢paissie (8-9 mm.) et montre par glions lymphatiques rétropéri- 
places des plaques calcaires ; pas d’aug- tonéaux. 
mentation de la densité pulmonaire. A a) Aorte. 
la coupe, couleur foneée. Elasticité dimi- b) Ganglions solaires. 
nuée. 

Le ceur pése 235 grammes ; I’épais- 
seur du muscle cardiaque est de 12 millimétres au niveau du ventricule gauche 
et de 3,5 millimétres au niveau du ventricule droit. Myocarde de couleur 
brune ; les valvules sans particularités. 

Cavité abdominale : La rate pése 210 grammes ; la pulpe est de couleur rosée 
et est faiblement raclée par le couteau. Les trabécules sont suffisamment 
visibles. 

Les reins pésent 230 grammes ; les capsules sont adhérentes par places, la 
surface est lisse ; la substance corticale a 7 millimétres d’épaisseur et une 
couleur gris rosé ; 
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. — La pigmentation de Vépithélium basal (a) et de la couche 
papillaire (b) de la coupe non colorée. 
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Fic. 4. — Infiltration carcinomateuse (a) dans le plexus solaire, avec proli- 
fération des fibres conjonctives, infiltration des cellules lymphoides (b) et 
dégénérescence des cellules ganglionnaires (c, c’). 


Fic. 5. — Cellules ganglionnaires en état de dégénérescence, 


comprimées et allongées. 
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Les glandes surrénales sont normales au point de vue de la grandeur et 


de la place, sans modifications visibles dans leur structure. 

Le foie pése 1050 grammes ; la consistance un peu densifiée ; & la coupe, 
couleur pale rouge ; vers le milieu de la partie convexe, un noyau néoplasique 
de la grandeur d’une noix. 

L’estomac montre au niveau du cardia un néoplasme d’environ 10 centi- 
métres de diamétre de couleur blanchatre et de dureté modérée ; le néoplasme 
embrasse Vabouchement du cardia et présente une ulcération a son milieu ; 
toutes les couches de la paroi stomacale sont infiltrées par la tumeur ; les 


Cellules ganglionnaires avec dégénérescence alvéolaire 
du protoplasme et des noyaux. Oo 


ganglions lymphatiques avoisinants, rétropéritonéaux, sont augmentés de 
volume et devenus plus denses. 

Le pancréas a des dimensions normales et est infiltré par suite d’une adhé- 
rence de sa partie moyenne a la paroi stomacale. 

L’intestin gréle, le colon, la vessie et la prostate sans particularités. 

Les nerfs splanchniques ont été isolés des deux cétés avec le plexus solaire. 
Les ganglions lymphatiques rétropéritonéaux, dont il a été question plus haut, 
se trouvent au contact du ganglion solaire et lui adhérent au point que celui-ci 
n’en peut pas étre isolé (voir fig. 1). Les autres ganglions sympathiques de 
l’abdomen, aussi bien que les cervicaux, ont subi des modifications visibles. 

Cavité cranienne : Le cerveau pése 1200 grammes ; les vaisseaux, modéré- 
ment remplis de sang, ne sont pas sclérosés, et & ouverture pas de particula- 
rité. 

DIAGNOSTIC ANATOMO-PATHOLOGIQUE. tarcinome de Vestomac niveau 
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du cardia ; métastase carcinomateuse du foie et des ganglions lymphatiques, 
rétropéritonéaux ; infiltration carcinomateuse des ganglions solaires ; hyper- 
pigmentation (Addison). 

L’EXAMEN MICROSCOPIQUE a conduit aux constatations suivantes : 

Dans Vestomac: Epithéliome glandulaire provenant des glandes stoma- 
cales et infiltrant toutes les couches, revétant par places un caractére fran- 
chement atypique. 

Foie: Le noyau néoplasique se montra étre un épithéliome glandulaire 
métastatique, avec le méme caractére que celui de l’estomac ; prolifération 
diffuse du tissu conjonctif interstitiel, contenant une infiltration de cellules 
lymphoides ; le parenchyme du voisinage du néoplasme est comprimé, atro- 
phié ; le protoplasme des cellules a une colorabilité basophile renforcée. Quan- 
tité assez grande de lipofuscine. Par-ci, par-li, dans les cellules du_ tissu 
conjonctif, se trouve un pigment fin, d’un brun jaunatre, semblable a la lipo- 
fuscine, tragant nettement la forme des prolongements protoplasmiques. Par 
places, une faible dégénérescence hyaline. 

Peau : Outre le dépét de beaucoup de pigment dans la partie basale de l’épi- 
thélium, on trouve une quantité de cellules conjonctives renfermant du_pig- 
ment dans la couche papillaire (voir fig. 2 et 3). Le pigment est déposé autour 
des noyaux et trace le trajet du protoplasme en forme de faisceau plus ou 
moins régulier. 

Plexus solaire : Entre les fibres nerveuses et les cellules ganglionnaires, proli- 
fération carcinomateuse atypique (voir fig. 4). On trouve en outre une prolifé- 
ration assez forte des fibres conjonctives et une infiltration de cellules lym- 
phoides qui atteint discrétement et d’une maniére diffuse la totalité du gan- 
glion (voir fig. 4, 5, 6). Les cellules ganglionnaires sont visiblement en état 
de dégénérescence. La plupart sont comprimées, allongées, avec un protoplasme 
granuleux ; les noyaux sont a peine ou pas du tout visibles (voir fig. 5). 
A quelques places ot la dégénérescence vient de commencer, on observe clai- 
rement des modifications qui indiquent une dégénérescence alvéolaire du 
protoplasme et des noyaux (voir fig. 6). Les cellules, qui sont Gloignées de 
Vinfiltration carcinomateuse et de Vinfiltration lymphoide et qui, par consé- 
quent, ne subissent pas Vinfluence directe, immédiate, du néoplasme, montrent 
des modifications indiscutablement dégénératives : les noyaux perdent gra- 
duellement la netteté de leurs limites, se contractent et deviennent franche- 
ment éosinophiles. Dans les cellules, ot le processus est plus avancé, 
on voit cette colorabilité ¢osinophile se propager dans protoplasmes 
en partant du pourtour du noyau. Ce qui est caractéristique, c’est que les 
eellules ganglionnaires, surtout celles qui possédent les modifications précé- 
demment décrites, renferment une grande quantité de pigment en gros gra- 
nules, qui se colorent en brun jaunatre pale avec le Weigert (hématoxyline au 
perchlorure de fer), en rose avec le soudan III, et en vert pale avec ’hémalun- 
érythrosine-safran (Masson) et lV’érythrosine-orange-bleu de toluidine, et res- 
semblent beaucoup, d’aprés leur caractére, 4 la lipofuscine. L’examen micros- 
copique constata, dans les ganglions sympathiques intervertébraux supérieurs, 
un grand nombre de cellules qui avaient subi des modifications dégénératives 
nucléaires et protoplasmiques et contenaient en méme temps une grande 
quantité de pigment. Des cellules chromaffines, par contre, n’ont été consta- 
tées nulle part dans les ganglions sympathiques. 

Dans les glandes surrénales : Structure histologique normale seulement, une 
prolifération adénomateuse peu prononcée, et dans V’une des glandes une 
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infiltration carcinomateuse circonscrite et superficielle, qui ne pénétre pas 
dans la substance méduilaire. Des lipoides en quantité moyenne par colora- 
tion avee le soudan III et le nilblausulfat. La substance médullaire est bien 
développée, avee structure normale des cellules, dont quelques-unes renferment 
du pigment. Celui-ci est plus finement granuleux que celui dont il a été question 
a Voceasion des ganglions sympathiques et se colore de la méme fagon par 
Vérythrosine-orange-bleu de toluidine. Dans quelques cellules, un pigment 
verdatre trés fin, qui peut étre considéré comme chromaffine. 

Dans le corps thyroide : Faible prolifération adénomateuse. 

Dans UVhypophyse : Les cellules épithéliales du lobe antérieur sont presque 
toutes éosinophiles. Pas de cellules complétement basophiles ; ¢a et la, cepen- 
dant, des cellules présentent une faible colorabilité basophile de leur proto- 
plasme. Dépét de lipofuscine en quantité moyenne dans les éléments cellu- 
laires du lobe postérieur. 

Dans les reins : Faible dégénérescence albumineuse du parenchyme des tubes 
contournés ; faible épaississement des capsules de Bowmann et de quelques 
glomérules sclérosés. La coloration avec le soudan est négative. 


_ Aprés cet exposé, trois faits s’imposent 4 notre esprit : 
_ 1° Le tableau clinique de la maladie d’Addison avec la pigmenta- 
tion -aractéristique ; 
2° L’absence de modifications dans les glandes_ surrénales ; 
3° Les lésions plus prononcées du ganglion solaire et moins pro- 


noncées de tous les autres ganglions sympathiques. 

Le cas observé et la revue de la littérature correspondante que nous 
avons faite ne nous permettent pas d’arriver 4 une conclusion avec certi- 
tude, mais, toutefois, la nécessité d’une correction dans lancienne 
conception de la maladie d’Addison se fait de plus en plus sentir. Et ceci 
s’impose du fait que, d’une part, il existe des cas ot: la forte pigmenta- 
tion de la peau et des muqueuses n’est pas accompagnée de modifi- 
cations dans les glandes surrénales ct ot les autres symptOmes de la 
maladie d’Addison font méme défaut (ScuuLtze) (4), et que, dans d’au- 
tres cas, on trouve une importante lésion des glandes surrénales sans 
aucun des symptémes de cette maladie. (WIEBSEL, MARSCHAND.) (5). 

La maniére dont la formation du pigment se fait, ne peut étre considé- 
rée comme fixée avec certitude. Des deux conceptions existantes de cette 
formation, d’aprés lesquelles elle se fait dans la peau ou bien sous une 
influence quelconque de la part des glandes surrénales, la seconde nous 
parait plus admissible. Mrinowsky (6) suppose que les matériaux cons- 
titutifs des albuminoides (tyrosine et ses dérivés), étant jetés dans 
la circulation, peuvent étre remaniés par Jes glandes surrénales, de sorte 


(4) F. Scuuirze, M. M. W., 1904-1905. 
(5) Wieser, Wirch. Arch., 170, 1904 ; MARSCHAND, Wirch. Arch., Bd. LXXXIL. 


(6) Merrowsk1. M. W., 1903, s. 1905. 
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que ces derniéres jouent le réle de régulateurs dans léchange des 
matiéres en empéchant la formation du pigment. En cas d’hypofonc- 
tion, ces éléments constitutifs passent par les glandes surrénales sans 
y subir quelque modification, et, arrivés dans la peau, sont trans- 
formés sous linfluence d’une oxydase spécifique en pigment, ce qui 
aboutit a Vhyperpigmentation qui caractérise la maladie d’Addison. 
En raisonnant ainsi, il admet que nous avons affaire & une « modifica- 
tion fonctionnelle » en cas de forte pigmentation sans lésions anato- 
miques suffisantes dans les glandes surrénales, et inversement, a une 
persistance, a une conservation de la fonction, en cas de grandes lésions 
dans les mémes glandes sans pigmentation. 

NEUSSER (7) explique la maladie d’Addison par l’affection systéma- 
tique du splanchnique et de toutes les voies nerveuses, centrales et 
périphériques qui lui appartiennent, de méme que par laffection des 
organes indépendants (glandes surrénales) et en partie par celle des 
organes dépendants (ganglion czeliaque). 

Il admet une relation physiologique entre le sympathique et le plexus 
solaire d’une part, et les glandes surrénales d’autre part, dont le sym- 
pathique n’est que le nerf secréteur et le nerf trophique et, en outre, 
une identité dans la fonction sécrétrice de tous les éléments chromaf- 
fines, surrénaux et autres. D’aprés WieseL et Brept (8), les cellules 
chromaffines qu’on trouve dans les glandes surrénales et dans le sym- 
pathique sur tout son trajet, de méme que dans ses ganglions, étant 
en relation génétique avec Vépithélium, ont a peu prés la méme fonc- 
tion sécrétrice. 

WIiesEL (9) considére la maladie comme étant la conséquence d’une 
affection du systeme chromaffine, dont il a été question plus haut. Dans 
les cing cas cités par lui, il attire Pattention sur l’absence constante de 
cellules chromaffines, dans les cas ot: les symptomes d’Addison sont 
présents, et d’autre part, sur le fait que le systeme chromaffine reste 
normal en cas d’affection tuberculeuse des glandes surrénales ot les 
symptomes addisoniens font défaut. Les éléments chromaffines restants 
compensent donc, dans ce cas, par leur hyperfonction, la perte de 
certains d’entre eux. 

Dans ces cas cependant, il vy a partout, outre les modifications indi- 
quées du systéme chromaffine, des modifications assez prononcées dans 
les glandes surrénales. 

Le cas que nous venons de décrire montre assez clairement la jus- 
tesse de la conception d’aprés laquelle Pintégrité anatomique de la sur- 


(7) Neusser, Spez. Pathol. und Therapie, édition de Nothagel, Bd. XVIII. 
(8) Wiesex u. Arch. fiir die gesammte Physiol., 1902, Bd. XCI. 
(9) Wiese, Wirch. Arch., 176, 1904 ; Zeitschr. fiir Heilkunde, 24, 1903. Z 
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rénale peut étre observée, malgré un syndrome addisonien caractérisé. 
Il montre que les lésions qui déterminent le syndrome peuvent siéger non 
pas dans le paraganglion surrénal, mais dans les ganglions sympa- 
thiques et surtout dans ceux du plexus solaire. Dés lors, on peut penser 
que si l’addisonisme est lié 4 un trouble fonctionnel du systeme chromaf- 
fine, ce trouble peut résulter non seulement d’une destruction de celui-ci, 
comme l’admettent les classiques, mais d’une lésion des ganglions sym- 
pathiques qui réglent son fonctionnement, alors que lui-méme ne pré- 
sente aucune modification morphologique. 

Les relations entre la pigmentation tégumentaire et le sympathique 
restent évidentes, mais elles ne sont pas directes. La pigmentation cutanée 
est réglée par une fonction endocrinienne. 
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Nous avons eu récemment l’occasion d’observer un cancer de la 


quatriéme portion du duodénum. II nous a paru intéressant, vu la rareté 
de cette localisation, d’en publier l’observation. 

Le cancer primitif du duodénum ne représente en effet, d’aprés 
Forgue et Chauvin, que 4,5 “~ des cancers de l’intestin, et Denver-M. Vic- 
kers ne I’a trouvé signalé que dans 0,033 a 0,09 % des protocoles d’autop- 
sies publiés par Perry et Shaw, Tenwick et Mac Guire. Ces chiffres de 
pourcentage sont méme un peu trop élevés, un certain nombre de can- 
cers de ampoule de Vater étant comptés comme cancers primitifs du 


duodénum. 

Cette séparation des cancers de ampoule de Vater et des cancers du 
duodénum proprement dits, qui est actuellement admise par tous, est 
parfois difficile 4 établir au cours d’une opération ou d’une autopsie, 
lorsque duodénum et pancréas sont envahis par le néoplasme. II est 
certain que dans ces cas la recherche du point de départ n’offre qu’un 
intérét théorique, mais cette difficulté, sur laquelle insistent Mac Guire 
et Cornish, explique qu’un certain nombre de cancers de l’ampoule 
avec envahissement secondaire du duodénum aient été pris pour des 
cancers primitifs du duodénum. 

Contrairement aux ulcéres, qui sont beaucoup plus fréquents sur la 
premiére portion du duodénum, les cancers siégent le plus souvent 


e 


sur la deuxiéme portion, puis sur la premiére portion, enfin sur la 
troisieme et la quatriéme portion. Cette derniére localisation parait 
exceptionnelle. Les rapports qui peuvent exister entre les cancers et 
les ulcéres du duodénum sont actuellement impossibles a préciser, Il 
existe un certain nombre d’observations de cancer du duodénum déve- 


loppé sur un ulcére ; Houdart, dans sa thése, en cite quelques-unes (1), 


(1) Monyhan, 1 cas ; — Perry et Shaw, 2 cas ; -— Bowell, Ewald, Eichrzost, 
Mackenzie, Schrétter, chacun 1 cas ; — Hartmann, 3 cas ; — Lecéne, 1 eas. 
(Houpart, thése de Paris, 1912-1913: L’Ulcére simple du duodénum non perforé.) 
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mais cette dégénérescence est rare ; W. Mayo la considére comme aussi 
rare au niveau du duodénum qu’elle est fréquente au niveau de lesto- 
mac. Un plus grand nombre d’observations sont donc actuellement 
nécessaires pour en décider. 

Ossenvation. — C... (Jean), quarante-deux ans, employé de chemins de fer, 


entre A l’hépital Saint-Louis dans le service de M. le professeur Lecéne, le 
20 aot 1924, pour anémie et amaigrissement trés marqué. 


Bien portant jusque vers la fin de 1923. A cette époque, il commence a se 
sentir fatigué, 4 perdre l’appétit et A maigrir. Ces signes augmentent progres- 
sivement, ct bientét son entourage s’inquiéte de son teint jaune pale. 

En juin 1924, apparition de douleurs assez vives siégeant .dans l’hypocondre 
droit et survenant environ une demi-heure A une heure aprés les repas. Ces 
douleurs sont comparées par le malade & une barre occupant la partie supé- 
rieure de l’abdomen, irradiant 4 gauche et dans la région lombaire, et durant 
une demi-heure environ. 

Jamais de vomissements ni d’hématéméses. Jamais d’hémorragies intestinales 
connues du malade. 
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AUSSI Entre les crises douloureuses, le malade éprouve une sensation de géne et 
esto- de pesanteur dans la région lombaire gauche. 
ment A cette époque, il entre a la Charité, se plaignant de céphalée tenace durant 
jour et nuit. On lui aurait trouvé une grosse rate et fait un traitement a 
Vhémostyl qui laurait amélioré. 
En aodt 1924, ’anémie et l’amaigrissement persistant, il consulte a Saint- 
Antoine ; on trouve du sang dans les selles. 
Il entre 4 Saint-Louis le 20 octobre 1924. 
Malade pale, asthénique, trés amaigri, qui souffre une demi-heure aprés 


les repas pendant une demi-heure 4 une heure, et qui, dans Vintervalle, ressent 
une pesanteur dans l’hypochondre droit. Renvois gazeux fréquents aprés les 
repas. 


Aurait eu la diarrhée en aodt, cing a six selies par jour, liquides, jaunatres. 
Actuellement est constipé, selle tous les deux ou trois jours, noiratres (pré- 
rogres- sence de sang vérifiée). 


e a se 


Contracture au niveau des droits dans la région épigastrique, surtout a droite, 
avec sensibilité au niveau de ’hypochondre droit et de l’épigastre. 
as. Ces 29 octobre 1924. — Opération (M. Lecéne). 
» supe- Incision épigastrique. On trouve un cancer inopérable de la quatriéme portion 
durant du duodénum, un peu au-dessus de l’angle duodéno-jéjunal, avec nombreux 
ganglions infiltrant le mésentére. 

Gastro-entérostomie postérieure transmésocolique, avec une anse un peu 
longue. 
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Ligature du pylore par un double crin. 

Biopsie : cancer épithélial. 

Suites opératoires. — Les lavages d’estomac raménent du sang. Mort le 
2 novembre 1924, sans fiévre, sans réaction péritonéale apparente, dans l’ady- 
namie. 

Autopsie. — Péritonite avec un peu de pus dans le Douglas. 

Squirrhe situé sur la quatriéme portion du duodénum, presque annulaire 
et large de deux travers de doigt (fig. 1). 

Perforation fissuraire sur la face antérieure du cancer ; c’est cette perforation 
spontanée postopératoire qui explique la péritonite qui a emporté le malade. 

Duodénum un peu dilaté au-dessus du cancer. Estomac normal, non dilaté, 
vide. Nombreux ganglions dans le mésentére. 

Symphyse pleurale en arriére aux bases, surtout a gauche et au niveau des 
faces inférieures pulmonaires. 

Examen histologique du cancer duodénal : 

Au point de vue histologique, il s’agit d’un épithélioma cylindrique typique, 
avec distension des pseudo-cuis-de-sac glandulaires par du mucus. C’est cette 
variété d’épithélioma qui est quelquefois dénommée épithélioma colloide, 
mauvais mot, puisqu’il s’agit de distension par le mucus sécrété et non de 
dégénérescence colloide. En somme, ce cancer du duodénum ne différe en rien, 
au point de vue histologique, des cancers banaux du colon. (P. MOULONGUET.) 


(Fig. 2.) 


Ce qui frappe dans cette observation, c’est la latence du début. Pen- 
dant huit mois environ, les seuls signes cliniques furent l’amaigrisse- 
ment progressif avec anorexie, asthénie et paleur cireuse assez mar- 
quée pour inquiéter les parents du malade. Ce n’est que quatre mois 
avant l’entrée a l’hopital que les douleurs font leur apparition, douleurs 
pas trés vives, & apparition précoce, une demi-heure aprés les repas, 
et d’assez courte durée, une demi-heure 4 une heure, siégeant dans I|’épi- 
gasire et ’hypocondre droit, avec irradiation lombaire gauche. 

Cette longue période de latence semble constante dans les épithé- 
lioma du duodénum, et en particulier dans les formes sous-ampullaires. 
Ayant passé complétement inapercu, le cancer sous-ampullaire se révéle 
quelquefois par de l’occlusion aigué ou bien des signes de sténose chro- 
nique du duodénum : douleurs avec vomissements biliaires contenant 
du suc pancréatique, mais jamais de sang; diarrhée, ou plus habituel- 
lement constipation. 

Dans les formes sus-ampullaires, au contraire, les signes gastriques 
dominent, douleurs, vomissements alimentaires et non biliaires, conte- 
nant parfois du sang, dilatation assez précoce de l’estomac. 

L’évolution de ces cancers est rapide, quoiqu’il soit assez difficile d’en 
apprécier exactement la durée a cause de la latence du début. Leur 
gravité n’est pas due seulement a l’extension des lésions, mais aussi 
a l’auto-intoxication d’origine duodénale déterminée par la stase (CADE 
et Devic), et mise expérimentalement en évidence par Roger et Garnier. 
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Nous n’avons pas trouvé chez notre malade les vomissements biliaires 
signalés dans les formes sous-ampullaires d’obstacle duodénal. Il n’y 
eut jamais de vomissements. Ceci peut s’expliquer par le fait que le 
cancer n’était pas encore annulaire et que la sténose n’était pas trés 
marquée. Il existait cependant de la dilatation duodénale au-dessus 
du néoplasme,: mais strictement limitée au duodénum et ne le dépas- 


sant pas. 

L’examen radiologique aurait pu nous révéler V’obstacle duodénal. 
Il n’a pas été fait. On pensait 4 un ulcére du duodénum qui saignait 
chez un malade fatigué, trés anémique. L’examen des selles aprés régime 
lacté avait montré la présence de sang en assez grande quantité. L’opé- 
ration paraissait assez urgente. 

Aucune tentative d’extirpation ne fut possible, le cancer adhérait en 
arriére. L’exérése est le plus souvent impossible, car le diagnostic n’est 
pas fait ou intervient tardivement. L’existence du cancer est une sur- 
prise, et les lésions ont le plus souvent dépassé les parois duodénales. 
On ne peut faire qu’une opération palliative. La plus souvent pratiquée 
est la gastro-entérostomie qui donne des résultats peu encourageants, 
méme comme opération palliative. La mort est survenue entre trente-six 
heures et quatre mois au plus dans toutes les observations que nous 
avons pu trouver. Dans notre cas, la mort a été le fait d’une perforation 
spontanée postopératoire du cancer duodénal. 

Deux fois seulement, 4 notre connaissance, on a pu tenter l’extir- 
pation du cancer duodénal : une mort (CANNAZZANI) et une guérison 
(Syme). Dans ce dernier cas, il s’agissait d’un cancer de la troisiéme 
portion du duodénum, en amont’ du croisement des vaisseaux mésen- 
tériques, avec lésions assez limitées pour permettre une suture termino- 
terminale. 

En résumé, la rareté et la latence du cancer du duodénum, surtout 
dans son segment sous-ampullaire, rendent le diagnostic 4 peu prés impos- 
sible. Il est habituellement une trouvaille opératoire ou nécropsique. 

La connaissance plus complete de la pathologie duodénale, et surtout 
des sténoses duodénales, le perfectionnement des moyens d’exploration : 
examen radiologique et tubage duodénal, pourront permettre un diag- 
nostic plus précoce, et par suite rendre possible une intervention chi- 


rurgicale plus efficace. 


D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. II, N° 2, MARS 1925. 
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ECTRODACTYLIE HEREDITAIRE ET CONGENITALE 


DES QUATRE MEMBRES 
OBSERVEE DANS QUATRE GENERATIONS 


par 


E. ALLENBACH 
(de Strasbourg) 


Si Vectrodactylie est une malformation relativement peu rare, celle 
que j’ai eu l’occasion d’observer mérite un intérét particulier 4 deux 
points de vue, premiérement a cause de l’étendue de la lésion portant 
simultanément sur les quatre membres, et deuxiémement a cause du 
caractére nettement héréditaire de cette malformation. En voici lVobser- 
vation : 


Le malade, D... (René), a4gé de onze ans, a été admis 4 mon service au mois 
de décembre 1923. De onze fréres et sceurs, il est le seul atteint de malformations 
congénitales. De constitution normale, il ne présente rien de particulier aux 
organes internes, aucun stigma de syphilis. 

En examinant l’enfant, on constate que les deux mains et les deux pieds 
sont le siége de malformations importantes. Les malformations des mains sont 
absolument symétriques et celles des pieds le sont également. Les mains sont 
réduites 4 un seul doigt situé sur le bord cubital (fig. 1). Ce doigt est trés 
bien développé a gauche, ses mouvements de flexion et d’extension sont nor- 
maux. A droite, le doigt unique est, par suite d’un ancien accident, moins bien 
développé et présente une contracture entre la premiére et la deuxiéme pha- 
lange, sa phalangette est atrophiée et le bord radial, ainsi que le dos de la 
main, sont marqués d’une cicatrice provenant de l’accident. Aux deux mains, 
la région métacarpienne est fusiforme et plus étroite que normalement. A la 
palpation, on constate l’absence des trois métacarpiens radiaux. La région 
carpienne parait normale et tous les mouvements de flexion, d’extension, d’ad- 
duction et d’abduction se font facilement. La peau qui recouvre la main ne 
présente ni troubles trophiques ni cicatrices, A part celle susmentionnée. 

L’examen radiographique de la main gauche (fig. 2) montre que les os lu 
carpe sont normaux, mais qu’il n’existe que deux métacarpiens s’articulant 
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avee l’os crochu et un métacarpien rudimentaire s’articulant avee le grand os. 
La premiére phalange du doigt unique est de dimension normale, mais sa 
base est élargie et présente deux surfaces articulaires, dont chacune est en 
articulation avee un des deux métacarpiens. L’image radiographique de la 
main droite est identique 4 celle de la main gauche, & part quelques variations 
de détail : le grand os et l’os crochu sont fusionnés, la phalange du doigt unique 
ne s’articule qu’avec un seul métacarpien et les derniéres phalanges sont incom- 


plétement développées. 
Malgré ces malformations considérables, enfant est relativement peu géné 


dans les fonctions de ses mains. D’intelligence bien développée, il a appris a 
se servir de ses doigts d’une fagon trés adroite, 4 manger, 4 s’habiller et a 
écrire tout seul. Aussi avons-nous jugé inutile de le munir d’appareils prothé- 
tiques qui ne lui procureraient une capacité de travail guére meilleure. 

Les deux pieds présentent une variété connue et trés typique de l’ectrodac- 
tylie (fig. 3). Cette variété est caractérisée par l’absence de trois orteils, et le 
pied, réduit & deux orteils, a une assez grande ressemblance avec une pince de 
homard. Chez notre malade cette ressemblance est particuliérement frappante. 
Les pieds ne possédent, en effet, que deux orteils avec leurs métatarsiens, le 
premier et le cinquiéme ; les orteils du milieu et leurs métatarsiens manquent. 
Les métatarsiens existants sont fortement écartés et forment un avant-pied 
trés élargi. Cet élargissement serait plus considérable encore si les orteils, au 
lieu de former une ligne droite avec leurs métatarsiens, n’étaient pas déviés 


en dedans 4 angle droit. Ils rappellent ainsi une pince de homard, que lc 


a 


+ Fic. 1. ae di ~> Fig. 2. 
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malade semble ouvrir et fermer en faisant de petits mouvements d’adduction — 
et d’abduction. Les mouvements de l’articulation tibio-tarsienne sont absolument 
normaux. La démarche se fait faciiement sans aucune boiterie, enfant trou- 


vant un appui suffisant sur le bord externe du pied et la téte du premier méta- 
tarsien. 

la radiographie (fig. 4) nous montre une absence compléte du deuxiéme, 
troisiéme et quatriéme orteils et de leurs métatarsiens. Parmi les os du tarse, 


in 


on constate absence de deux os seulement, celle du deuxiéme et du troisiéme 
cunéiforme, et encore le troisiéme cunéiforme se retrouve probablement dans 
le cuboide, car cet os est considérablement élargi, élargissement dd vraisem- 
blablement a sa fusion avec le troisitme cunéiforme. Les autres os du iarse 
sont normalement développés, 4 Vexception du premier cunéiforme A gauche, 
qui est divisé par une fente verticale en deux parties inégales, une plus grande 
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interne et une plus petite externe. Il existe encore a gauche une synostose com- 
pléte entre le cinquiéme métatarsien et le cuboide. 

Pour corriger la forme disgracieuse des pieds causée par l’écartement anormal 
des deux métatarsiens, pour éviter le port de chaussures extrémement larges 
a l’avant-pied et surtout pour empécher une pression exagérée sur les articula- 
tions métatarso-phalangiennes qui sont déja le siége de durillons et de bourses 
séreuses, j’ai rapproché les métatarsiens par une résection cunéiforme de l’arti- 
culation métatarso-cuboidienne a droite et par une ostéotomie oblique dorso- 
plantaire a gauche, opération analogue a celle que je pratique sur le premier 
métatarsien pour la correction de V’hallux valgus. Le résultat de ces interven- 
tions m’a donné pleine satisfaction et a permis de diminuer l’écartement des 
métatarsiens de quatre centimétres. Cet écartement mesurait treize centimétres 


et a pu étre réduit & neuf centimétres aprés l’intervention ; les pieds ont ainsi 
une largeur voisine de la normale (fig. 5 et 6). Les orteils ont été redressés par 
une résection cunéiforme métatarso-phalangienne. Ces opérations terminées, 
j'ai obtenu des pieds de forme a peu prés normale permettant le port de chaus- 
sures qui ne laissent aucunement deviner les malformations graves qu’elles 
cachent. La largeur des pieds, diminuée par le rapprochement des métatar- 
siens, pouvait faire craindre une assurance moins grande dans la marche, heu- 
reusement cette appréhension n’était pas justifiée, le malade a marché aussi 
facilement aprés l’opération qu’auparavant, et des empreintes plantaires nous 
ont montré que les pieds ont gardé des points d’appui absolument normaux. 


Ces déformations que je viens de décrire se retrouvent pareilles ou 
avec de légéres variations chez les ascendants maternels de notre 
malade. 

1° La bisaieule avait aux deux pieds une déformation en pince de 
homard, et une malformation des mains sur laquelle il n’a pas été pos- 


sible d’obtenir des renseignements précis ; 
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ECTRODACTYLIE HEREDIT 


AIRE ET CONGENITALE 


2° La grand’mére avait également des pieds en pince de homard et 
des mains formant une masse difforme et réduites a un seul doigt 
chacune ; 

3° Chez la mére de Venfant, nous retrouvons’ aux pieds la méme 
déformation en pince de homard, pareille en tout a celle de son fils, 
mais avec un écartement moins fort des métatarsiens (fig. 7). Les mains 
présentent une ectrodactylie également, mais elle est moins prononcée 
que celle dé l’enfant. On constate 4 droite l’absence du pouce, de 
Vindex et du médius, l’annulaire est réduit 4 une phalange seulement, 
le petit doigt existe, mais déformé. A gauche, le pouce seul manque 


complétement, le médius n’a qu’une seule phalange ; l’index, l’annu- 
laire et Vauriculaire sont déformés (fig. 8) ; 

4° Un oncle (frére de la mére) n’a qu’un seul orteil, le cinquiéme a 
chaque pied ; cet orteil est large et déformé. Les deux mains n’ont 
qu’un seul doigt siégeant sur le bord cubital et fortement développé. 

Ce qui mérite un intérét particulier dans ce cas, c’est, 4 cédté de 
Pétendue considérable de ces malformations, leur nature héréditaire. 
Elle présente plusieurs points particuliers : 

Elle se laisse poursuivre dans quatre générations ; 


1° 
2° Elle est transmise uniquement par les membres du sexe féminin ; 


3° Il existe une grande analogie entre les malformations des diffé- 
rentes générations, analogie surtout marquée aux membres inférieurs, 
ou, sur cing cas, quatre présentent la déformation en pince de homard 
typique et un seul une ectrodactylie encore plus grande (pied réduit a 
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un orteil seulement, formant pour ainsi dire la moitié externe de la 
pince de homard). Aux membres supérieurs, cette analogie est mani- 
feste également ; elle intéresse surtout le rayon radial qui, dans chacuu 
des cas, est le siege principal de l’ectrodactylie. Un doigt unique du cote 
cubital se rencontre dans trois cas; dans un cas seulement, l’ectrodac- 
tylie est moins forte, avec pourtant prédominance du cété radial. 
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TRAVAIL DU SERVICE DU PROFESSEUR D’ ASTROS 
Ashes 


ET LABORATOIRE DU DOCTEUR 
SUR L’ANATOMIE PATHOLOGIQUE 
DU KALA-AZAR INFANTILE 


ETUDE ANATOMIQUE DE QUATRE CAS AUTOCHTONES 


par 


_GIRAUD et CAUDIERE 


a 
de Marseille 


INTRODUCTION 


On sait que le kala-azar, ou leishmaniose viscérale infantile, est une 
maladie atteignant de trés jeunes enfants, caractérisée cliniquement par aS 
une anémie intense avec fiévre irréguliére et splénomégalie considérable. =— 

L’évolution spontanée de cette affection conduit le plus souvent )’enfant ey 
ala mort, en un temps variant de quelques mois 4 deux ans, par cachexie 
ou complication intercurrente. 

Elle est due 4 un parasite du genre leishmania, le |. infantum, morpho- © 
logiquement identique au parasite du kala-azar hindou et trés voisin 
de celui des leishmanioses cutanées (bouton d’Orient et leishmanioses 
américaines). 

Certains auteurs, LAVERAN en particulier, ont voulu assimiler comple- — 
tement le kala-azar hindou et la leishmaniose infantile, mais il reste a 
expliquer pourquoi la maladie frappe surtout les adultes dans ]’Inde, 
alors qu’elle atteint 4 peu prés exclusivement les enfants dans Ja région 
méditerranéenne. C’est ainsi qu’en Italie méridionale, ou elle est trés 
fréquente, le professeur Jemma n’a pu en trouver un seul cas chez 
l’adulte. Il semble done impossible, en l’état actuel de nos connaissances 
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et’ quelle que soit leur parenté parasitologique, de réunir les deux mala- 
dies dans une méme description. 

Or, le kala-azar infantile, signalé d’abord en Tunisie, fut bien vite 
reconnu endémique sur toutes les rives de la Méditerranée (Afrique du 
Nord, Gréce, Espagne, Italie). Seule la céte francaise paraissait épargnéc. 

Mais, en 1917, Pringault signalait 4 Marseille la présence de Ja Jeish- 

maniose canine, compagne habituelle du kala-azar ; les chiens errants 
étaient infectés dans une proportion de 2,18 4%. En 1918, LaspE, Tar- 
GHETTA ct AMEUILLE signalent dans la région nicoise deux cas dont on 
pourrait contester l’origine autochtone, puisqu’il s’agit de deux enfants 
serbes et que l’on ignore encore la durée de lincubation de la maladie. 
En 1922, d’Q2_snitz, BALESTRE et Daumas dépistent a Paris un nouveau 
cas d’origine nicoise. En 1922 également, RENAULT, MONIER-VINARD et 
GENDRON publient lobservation d'une malade née en Indo-Chine, mais 
‘paraissant avoir été contaminée dans la région marseillaise. 
_ Enfin nous-mémes, soit dans le service de notre maitre, M. le profes- 
seur d’AsTROs, soit dans notre clientéle, avons pu en observer quatorze 
cas, dont douze absolument autochtones, un venant de Corse et deux 
d’origine tunisienne. 

Les premiers cas observés par nous furent des cas trés avancés, qui 
grevérent notre premiére statistique d’une forte mortalité. Cela nous 
permit cependant de pratiquer presque coup sur coup quatre autopsies, 
certaines assez complétes, d’autres trés partielles, en raison de loppo- 
sition des parents. 

Or, le nombre des autopsies de kala-azar infantile est encore trés 
restreint, et plus réduit encore en ce qui concerne celles qui ont été 
suivies d’un examen histologique des organes. Un grand nombre d’au- 
teurs, en effet, se sont appliqués seulement a Ja recherche des Jeishmania 
et 4 leur localisation dans les tissus, négligeant quelque peu les réactions 
histologiques provoquées par la présence de ces parasites. 

Dans ces conditions, il nous a semblé intéressant de publier ici, avec 
quelques détails, les résultats de examen de ces quatre cas, examen que 
nous avons fait aussi minutieux que les circonstances nous l’ont permis. 

Ces documents nous paraissent prendre une valeur d’autant plus grande 
pour l’étude anatomique du kala-azar que nous avons retrouvé dans tous 
nos cas cette uniformité remarquable des lésions qui nous a permis 
de décrire un type anatomique particulier 4 cette affection. 

Notre technique a été la suivante : 

Les fragments d’organes furent prélevés trés rapidement aprés la mort 
(deux heures au plus) et fixés immédiatement dans le liquide de Bouin. 

Par suite de circonstances indépendantes de notre volonteé, les frag- 
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inclus, et de ce fait les méthodes de coloration type Giemsa donnérent, 


lala- 
dans l'ensemble des résultats médiocres et nous furent de peu d’utilité 


pour notre étude. 

Par contre, la méthode a Vhémalun-érythrosine-safran du _ professeur 
Masson nous a fourni d’excellentes préparations trés démonstratives. En 
particulier, les parasites dont le noyau est coloré en violet gris fonce 
par ’hémalun sont parfaitement mis en évidence. 

Nous résumerons d’abord briévement, 4 propos de chaque cas, les 
constatations macroscopiques et microscopiques que nous avons eu I’oc- 
casion de faire. Nous nous efforcerons ensuite d’en dégager la synthése, 
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die la description d’ensemble des lésions caractéristiques du kala-azar infan- 


veau tile. 


mais OBSERVATION I 
(p’Astros, P. Giraup et RAyBAuUD) 


ales. Ch... (Noélie), 29 mois, entrée le 5 janvier 1923. 
wear Enfant dans un état de cachexie extréme avec décoloration compléte des 
leur muqueuses, rate énorme, fiévre élevée. 

Nombreux leishmania sur un frottis de rate fait le 6 janvier. L’enfant a 
recu sept injections de tartre stibié (0,04 intraveineux). 


Bai Décédée le 25 janvier de broncho-pneumonie en cours de traitement. 
a Des fragments de foie et de rate sont prélevés quelques heures aprés la 
sles, mort et fixés immédiatement dans le liquide de Bouin. 
ppo- Autopsie le 26 janvier. 
L'abdomen est volumineux, le périto!ne contient une petite quantité de 

liquide citrin. 

t Les ganglions méseniériques sont un peu gros (pois) 

ete Le foie est gros ct jaundtre, mais ferme. 
lau- La raie est é€norme, mesurant 18 centimétres sur 10, et pesant 355 grammes, 
ania ferme, non adhérente, sa coupe ne présente rien d’anormal. 


Sur sa face externe, on note a la partie moyenne une ecchymose superficielle 
de la grosseur d’une piéce de 2 francs, sans hémorragie interne (trace de Ja 
ponction antérieure). 
avec Les poumons présentent une splénisation diffuse des deux bases sans noyaux 
que nets de broncho-pneumonie. Pas d’épanchement pleural. 
mis. Le ceur est normal. 

Les ganglions trachéo-bronchiques sont gros, quelques-uns atteignent Je 
volume d’une noisette. Pas de points caséeux a la coupe. 

Rein, intestin, capsules surrénales : rien a signaler. 
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‘mis 
L'EXAMEN HISTOLOGIQUE donne les résultats suivants : 
1°’ Foie. 

Dans l'ensemble, la structure de Vorgane a conservé son aspect normal ; 
les lobules hépatiques ont conservé une disposition assez réguliére, bien que 
toutefois les travées cellulaires soient séparées par des capillaires radiés 
plus dilatés qu’a Vétat normal. 

Les cellules hépatiques sont d’aspect variable ; beaucoup sont A peu prés 
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intactes ; cependant, dans certains lobules, d’assez nombreux éléments sont 
le siége d’une dégénérescence graisseuse plus ou moins accentuée. Certaines 
ne présentent que de minuscules vacuoles, alors que le protoplasma de certaines 
autres en est littéralement criblé. Les noyaux présentent peu d’altérations, 

Les capillaires radiés sont dilatés, vides de sang, mais dans leur lumiére on 
distingue souvent des éléments volumineux dus & la prolifération des endo- 
théliums. On trouve tous les stades de cette prolifération, depuis les éléments 
aplatis & type endothélial jusqu’aux gros éléments arrondis préts a se détacher 
de la paroi ou méme complétement libres dans la lumieére. 

Autour de la veine sus-hépatique, il existe dans quelques lobules une sclé- 


rose discréte. 


Fic. 1. — Foie (obs. n° 1, Ch. Noélie). 
Réaction inflammatoire des éléments endothéliaux, dont certains, dégénérés, 
constituent des « gangues ». Plusieurs éléments endothéliaux contiennent 
des leishmania. 


Les espaces portes, par contre, sont plus lésés, leurs <léments sont le siége 
d’une réaction inflammatoire qui aboutit 4 la prolifération des cellules con- 
jonctives et endothéliales auxquelles se joignent quelques rares éléments 
migrateurs & type moyen, mono surtout, et quelques plasmocytes. Dans les 
espaces portes qui paraissent les plus touchés, une sclérose assez abondante 
se développe. 

La parasitation du foie est assez abondante. Les parasites se rencontrent 
de préférence a Vintérieur de cellules endothéliales, qui sont alors Je siége 
dune réaction inflammatoire marquée aboutissant a leur hyperplasie et a leur 
libération. Certains de ces éléments sont peu parasités, et il est alors possible 
de constater que « chaque groupe de deux ou trois corps de Leishman apparait 
comme inclus dans une vacuole protoplasmique rappelant vaguement les petites 
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vacuoles de la dégénérescence graisseuse du cytoplasme ». (Prof. MAarTTeEl.) 
Mais le plus grand nombre des éléments parasités est bourré de corps de 
Leishmann en quantité considérable, et dont il est impossible de préciser 
la disposition. Dans les cellules parasitées, le noyau subit le plus souvent 
la dégénérescence yacuolaire ; il prend un aspect clair, transparent, des contours 
irréguliers, et finit par disparaitre. Les parasites ne sont plus entourés alors 
que par une gangue protoplasmique de volume parfois considérable. 

Si la grande majorité des cellules parasitées parait d’origine endothéliale, 
il est cependant certain que des cellules hépatiques sont parasitées aussi, et 
de place en place on voit la juxtaposition d’éléments endothéliaux et de cel- 
lules de la travée hépatique, toutes les deux parasitées. Mais, méme dans 
ce cas, le nombre des leshmania dans une cellule hépatique parait étre 
moindre que dans les éléments endothéliaux. 

Quant aux parasites, ils présentent soit leur morphologie classique, soit 
une morphologie un peu différente. Le noyau et le centrosome peuvent étre 
placés au voisinage Yun de l’autre et paraitre soudés, formant ainsi une 
sorte de V a branches inégales. Ils peuvent aussi se projeter l’un sur l’autre 
et donner ainsi l’impression d’une seule masse chronomatique. 

La parasitation du foie frappe done avec prédilection les éléments endo- 
théliaux, et, comme elle est trés accentuée, elle atteint aussi les cellules de 
la travée 


La rate est profondément lésée. 

La capsule et les travées conjonctives intraspléniques présentent un épais- 
sissement assez notable (sclérose capsulaire et trabéculaire). 

Les corpuscules de Malpighi sont en nombre normal, mais leur aspect est 
profondément modifié. Autour de l’artériole existe une légére sclérose repré- 
sentée par un épaississement fibreux de sa paroi. En dehors d’elle, les éléments 
lymphoides sont beaucoup moins nombreux que d’ordinaire ; par contre, les 
éléments conjonctifs constituant le tissu réticulé qui charpente le corpuscule 
se sont multipliés et hyperplasiés, constituant une partie importante, parfois 
nettement prépondérante du nodule périartériel. 

La pulpe rouge est, par places, légérement congestionnée. En ce qui concerne 
les sinus, un certain nombre d’entre eux ont conservé une structure d’ensem- 
ble reconnaissable, bien que les éléments-endothéliaux de leur paroi soient 
le siége d’une hyperplasie inflammatoire nette. Sur d’autres points, cette 
hyperplasie des éléments endothéliaux aboutit 4 Voblitération partielle ou 
méme totale de la lumiére du sinus, qui se présente alors comme un amas 
cellulaire plein formé de cellules endothéliales modifiées par l’inflammation 
et de grands macrophages. Ces différents aspects des sinus sont d’autant plus 
faciles 4 observer que le reste de la pulpe présente une raréfaction extrémement 
marquée des éléments qui la constituent normalement. Dans l’ensemble, tandis 
que les éléments réticulaires sont hyperplasiés, les éléments lymphoides sont 
considérablement raréfiés. 

Les parasites se voient dans de nombreux éléments dont la disposition est 
assez irréguliére, soit dans des macrophages, soit dans des cellules endothé- 
liales. Les éléments qui les contiennent en nombre plus ou moins élevé pré- 
sentent des aspects variables de dégénérescence (vacuolisation du noyau sur- 
tout), et peuvent étre réduits 4 une masse amorphe de protoplasma, une sorte 
de gangue bourrée de corps de Leishman. 
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3° Ganglion lymphalique. 


Profondément touché aussi, le ganglion lymphatique présente des signes 
histologiques d’hyperplasie considérable. A peine peut-on dire que la capsule 
est épaissie par une sclérose légére qui respecte la pulpe et touche légérement 
les vaisseaux. Les follicules et les cordons folliculaires sont trés développés. 
Les follicules sont nombreux, avec des centres germinatifs nets et actifs. Quant 
aux cordons folliculaires, s’ils sont volumineux, ils sont assez peu denses, et 
leurs éléments réticulaires sont hyperplasiés, alors que les celiules lymphoides 
sont, au contraire, assez clairsemées. 

Les sinus médullaires sont trés dilatés, les sinus corticaux ne présentent 
rien de notable. 

Quant aux parasites, ils sont beaucoup plus rares dans le ganglion que 
dans le foie et la rate. Ils sont contenus dans de grands macrophages ou de 
grandes cellules nettement dérivées du’ type endothélial. 


OBSERVATION II 


(GirRAUD et ZUCCARELLI) 

Al... (Marie-Louise), 21 mois, entrée le 30 octobre 1923. 

Enfant cachectique avec ventre énorme, fiévre élevée, ictére. 

La rate est énorme, mesurant 18 centimétres sur 16, le foie est gros. Une 
ponction de la rate, pratiquée le 31 octobre, montre de trés nombreux leish- 
mania sur les frottis. On fait cing injections intraveineuses d’émétique de 
soude (Stibyl), mais lenfant meurt en hyperthermie le 17 novembre 1923, 
L’autopsie ne put étre pratiquée en raison de Vopposition des parents, mais 
on put retirer quelques heures aprés la mort des fragments de foie et de rate, 
dont on fit ’examen histologique. 


Foie. 


L’ensemble de la structure de l’organe est assez bien conservée, mais il 
existe cependant des lésions nettes qui peuvent se résumer ainsi : réaction 
inflammatoire portant surtout sur les éléments endothéliaux et sclérose rap- 
pelant par sa distribution le type de cirrhose biveineuse. 

Dans les lobules hépatiques, les travées ont en général un aspect normal, 
pourtant les capillaires qui les séparent sont légérement dilatés, parfois cette 
dilatation s’accentue, diminuant l’épaisseur des travées et pouvant arriver 
a les disloquer en certains points. En général, l’aspect des cellules ne présente 
rien de particulier. Cependant, un nombre assez notable d’éléments présentent 
des signes de dégénérescence (protoplasma uniforme, vitreux, dense et forte- 
ment teinté par les couleurs acides, noyau pycnotique et parfois vacuolaire). 
Par contre, on n’observe pas de dégénérescence graisseuse, quelques rares 
cellules hépatiques contiennent des granulations de taille variable constituées 
par du pigment d’origine hématique. 

Les éléments endothéliaux du foie sont le siége d’une réaction inflammatoire 
marquée ; les capillaires radiés sont, en effet, anormalement larges et hordés 
par des éléments tuméfiés. Souvent ces éléments font une saillie notable dans 
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C’est autour des veines centrolobulaires, et surtout dans les espaces portes, ot 

que les lésions sont les plus frappantes. Ainsi les espaces portes sont occupés et 

signes par des nodules constitués surtout par des éléments conjonctifs et endothéliaux ‘ 

capsule proliférés. On note & ce niveau les aspects cytologiques variés que l’on trouve ft 

rement habituellement dans les lésions inflammatoires : cellules rondes a type grands — 
sloppés. macrophages, cellules fusiformes ou étoilées, plus ou moins anastomos¢es par 
Quant leurs prolongements, parfois méme quelques formations plasmodiales A noyaux 

nses, et multiples. 

phoides A ces éléments se joignent quelques noyaux mononucléaires peu abondants 


et des plasmocytes, ces derniers trés nombreux et bien reconnaissables a ]’en- 
semble de leurs caractéres histologiques. 
Autour des veines centrolobulaires existent des nodules de constitution 
semblable, mais d’importance beaucoup 
moindre. Entre les éléments cellulairies 
qui constituent ces nodules se trouvent 
des fibrilles de collagéne assez abondan- 
tes qui constituent des bandes de sclérose 
séparant les lobules hépatiques et péné- 
trant parfois dans leur intérieur. Mais la 
sclérose prédomine autour des vaisseaux, 
et si elle est peu abondante autour de la 
veinule centro-lobulaire, elle est générale- 
ment intense dans les espaces portes, ot 
elle constitue des plages étendues_ et 


sentent 


on que 


; ou de 


ys. Une denses. 

: leish- Les parasites sont en petit nombre et 

que de uniquement dans les cellules de type en- | 

mais Fic. 2 Foie (obs. n° 1, 
le rate, Rate. Ch. Noélie). 


Ici encore, le plan général de Vorgane | Méme préparation que figure 1. 
Leishmania visible dans des 


est reconnaissable, bien que profondément 
éléments endothéliaux et dans 
modifié, plus profondément dans le foie. 


nais il des cellules hépatiques. 
‘nate La pulpe splénique présente, en effet, une 
diminution nette de la densité de ses 
éléments, diminution qui donne sur les coupes un aspect clair qui frappe 
demblée. 
er La capsule et les travées conjonctives sont le siége d’une sclérose légére 
arriver qui augmente leur épaisseur. 
vbeoute Les artéres glomérulaires sont également sclérosées ct les manchons lym+ 
aeeatilil phoides qui les entourent sont peu abondants et peu denses. 
forte- Par contre, les éléments réticulés sont considérablement hyperplasiés, au 
slain point que l’ensemble du corpuscule est parfois entouré partiellement ou totale- 
. pe ment d’un anneau plus ou moins épais d’éléments inflammatoires de ce iype, 
. . 
titedes auxquels se joignent des plasmocytes assez nombreux. 


Les sinus sont d’aspect variable ; certains, 4 peu prés normaux, présentent 
seulement un peu de tuméfaction des éléments endothéliaux qui les limitent. 
Au niveau de certains autres, cette tuméfaction est beaucoup plus marquée ; 
dans certains points enfin, les sinus sont complétement comblés par des 
éléments inflammatoires, la structure est méconnaissable. 

Mais, s’il y a hyperplasie de tous les. éléments endothéliaux de la rate, 
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par contre les éléments de la pulpe sont considérablement diminués de nombre, 
et il y a véritablement atrophie du tissu lymphoide. Dans certaines zones, 
il s’y ajoute une congestion passive de l’organe. 

Les parasites sont trés rares, & peine peut-on en trouver un seul amas de 
quelques unités sur toute |’étendue d’une coupe. 

Par contre, du pigment d’origine sanguine en quantité abondante témoigne 
de Vintense destruction des hématies. Le pigment est dispersé dans tout 
Vorgane, mais on le rencontre principalement dans les éléments endothéliaux 
et surtout ceux qui limitent les sinus. Si bien que, disposés dans la portion 
basale et externe de ces éléments, le pigment y trace une ligne brun foncé 
qui dessine le contour du sinus a peu prés aussi nettement que si la plaque 
basale avait été colorée. 


(p’AstTRos, P. GrrRAUD et RAyBAUD) 


} R... (Alexandre), trois ans et demi, entré le 12 juin 1923. 


 Lenfant est extrémement p4le, avec décoloration compléte des muqueuses 
(hématies : 1.700.000). Il présente un abdomen volumineux avec gros foie 
et rate énorme, mesurant 19 centimétres dans sa plus grande lJongueur. Il 
cxiste une fiévre élevée et irréguliére. On fait cing injections de Stibyl (émé- 
tique de soude) 4 la dose de 3 centigrammes. Le malade meurt de broncho- 
pneumonie suraigué le 30 juin 1923. 

Une ponction de la rate faite le 16 juin avait montré des leishmania en 
grand nombre sur les frottis. 

On peut prélever des fragments de foie, de rate, de rein et quelques gan- 
glions deux heures aprés la mort. 

L’autopsi£, pratiquée le 31 juin, montre que : 

L’abdomen est volumineux, le péritoine est libre de toute adhérence et de 
tout épanchement. 

Le foie est gros et jaunatre. 

La rafe est énorme, trés dure, pesant 320 grammes. 

Les reins sont un peu gros, mais pas congestionnés. 

Les ganglions mésentériques sont gros comme des pois. 
_L’intestin, les surrénales, ne présentent rien d’anormal. 

A Vouverture du thorax, on trouve un peu de liquide citrin dans les deux 
plévres, il existe des adhérences pleurales peu serrées au niveau du sommet droit. 

Les poumons présentent au niveau des deux bases des nodules de splénisa- 
tion. 

Les ganglions médiastinaux sont gros (certains comme une noisette), mais 
ne montrent pas de points caséeux a la coupe. 


L’EXAMEN HISTOLOGIQUE donne les résultats suivants : 


Foie. 

Si Varchitecture d’ensemble de lV’organe est reconnaissable, ses altérations 
sont cependant importantes. 

Les .travées hépatiques ont une disposition assez réguliére, bien que sur 
certains points on observe une légére dislocation. Il existe une dégénérescence 
graisseuse importante, surtout marquée dans la partie centrale des lobules 
et d’autant plus accusée que |’on s’approche de la veinule sus-hépatique. 
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Fic. 3. — Foie (obs. n® 2, Al. Marie-Louise). 


Espace porte. Réaction inflammatoire portant surtout sur les éléments con- 
jonctifs. 

(Edéme et sclérose. 

Dégénérescence des cellules hépatiques au voisinage de l’espace porte. 

Réaction inflammatoire des éléments endothéliaux. 
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Dans les espaces portes, on observe une légére infiltration embryonnaire, 
_ avec parfois un peu d’cedéme. Cette réaction inflammatoire est surtout repré- 
sentée par des éléments conjonctifs et endothéliaux en prolifération. Dans 
certains espaces portes, au contraire, c’est une sclérose dense que |’on observe. 

Ii ne parait pas y avoir de réaction autour des veines centro-lobulaires, 

Les capillaires, radiés, sont généralement dilatés, et les cellules endothéliales 
qui les limitent sont en réaction inflammatoire modérée. 

La parasitation est trés inégale ; suivant les points de la coupe et suivant 
les éléments dans l’ensemble, elle est moins forte que dans le cas Ch... (obser- 
vation I). Les parasites sont surtout contenus dans des cellules endothéliales 
qui en renferment un nombre variable parfois considérable. Les cellules para- 
sitées présentent des signes plus ou moins marqués de dégénérescence (état 
vacuolaire du noyau, caryolyse) ; parfois elles sont réduites 4 une gangue 
protoplasmique bourrée de corps de Leishman. Trés peu de cellules hépatiques 
paraissent parasitées. 


Rate. 


Profondément lésée, elle présente une structure 4 peine reconnaissable. Un 

peu de,.sclérose épaissit les capsules et les travées conjonctives. Quant au 
parenchyme splénique, il est considérablement atrophié. 
Les corpuscules de Malpighi sont nettement diminués de volume et de den- 
sité ; autour de leur artériole existe une bague de sclérose, les éléments lym- 
phoides sont clairsemés. Par contre, les éléments conjonctifs réticulaires sont 
le siége d’une hyperplasie inflammatoire marquée, ils constituent autour de 
l’appareil folliculaire une sorte d’anneau complet ou incomplet d’épaisseur 
variable, mais parfois trés étendu. 

La pulpe rouge est constituée par des éléments trés clairsemés. On remarque 
des zones de congestion intense et des zones de sclérose ot aucun élément 
cellulaire n’est plus reconnaissable. Les cellules endothéliales des sinus sont 
souvent le siége d’une réaction inflammatoire d’intensité variable. 

Les parasiles sont peu nombreux, les éléments parasités sont en général de 
grands mononucléaires situés souvent 4 la limite des amas lymphoides, a leur 
union avec la pulpe rouge, ou bien des éléments de type endothélial. La para- 
sitation est variable, mais, en général, les cellules atteintes contiennent de 
-nombreuses leshmania. 

La pulpe splénique contient beaucoup de pigment ocre, en petits grains 
disséminés sans disposition particuliére. Ils sont surtout contenus dans des 
éléments de type endothélial, mais on en trouve également dans de grands 
macrophages. 


Rein. 


Ce rein parait peu lésé. Les conditions de la fixation ne permettent pas de 
_ préciser si, dans les altérations que présentent les épithéliums, il faut faire 
une part a l’action des parasites en plus des altérations d’ordre cadavérique. 
On peut seulement noter qu’il existe une légére infiltration d’éléments mono- 
nucléaires et surtout plasmocytaires, auxquels se joignent des cellules de type 
conjonctif. Cette infiltration, peu marquée du reste, siége autour des glomé- 
rules et autour de quelques tubuli contorti. Pas de sclérose bien manifeste. 
Pas de parasite vu dans le rein. 
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OBSERVATION IV 
(GrrauD et ZuCcCARELLI) 

F... (Jean), six ans, entré le 7 aodt 1923. 
L’enfant est légérement anémié, mais son état général est assez bon. Son 
abdomen est volumineux. Le foie est gros, mesurant 10 centimétres sur Ja 
ligne mamelonnaire. La rate est énorme, occupant toute la moitié gauche 


a Fic. 4. — Rate (obs. n° 2, Al. Marie-Louise). 
Corpuscule de Malpighi. 
Raréfaction du tissu lymphoide du corpuscule. ae 
Réaction inflammatoire des éléments endothéliaux. 
Sclérose péri-artérielle et péri-corpusculaire. 


de l’'abdomen et mesurant 21 centimétres sur 16. II existe une fiévre irré- 
guliére atteignant parfois 40°. Une ponction de la rate, faite le 9 aodt, permet 
de déceler de tres nombreux leshmania sur les frottis. 

On fait alors successivement une série de sept injections intramusculaires 
de tartre stibié, puis six injections de novarsénobenzol 4 doses progressives 
(0,05 & 0,30), puis quatorze injections de tartre stibié (2 A 6 centigrammes 
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intraveineux), L’éiat paraissait s’améliorer progressivement, lorsque le malade 
mourut subitement avec’ hyperthermie, le 28 octobre 1923. 

Des fragments de foie, de rate et quelques ganglions purent étre prélevés 
et fixés deux heures aprés la mort. 

L’auTopsiE, faite le 29 octobre, montre : 

Abdomen volumineux, péritoine libre d’adhérences et ne contenant pas de 
liquide. 

Rate énorme, ferme, lisse, non adhérente, pesant 1 kg 120, sa coupe ne 
présente rien d’anormal. 

Foie gros, jaunatre. 

Les ganglions mésentériques sont un peu gros ; 

Poumons : congestion diffuse des bases, pas d’adhérences ni d’épanchement 
pleurai. 

Ganglions médiastinaux gros, mais ne présentant pas de points caséeux a 
la coupe. 

Ceur, reins, surrénales, intestin, ne présentent rien d’anormal. 

L’EXAMEN HISTOLOGIQUE montre : 


Foie. 


La description du foie dans le cas Al... (observation II) peut s’appliquer 
a peu prés textuellement : 

Méme sclérose, méme réaction autour des espaces portes, et parfois autour 
des veines centro-lobulaires. 

Réaction inflammatoire représentée par des éléments de type conjonctif et 
plasmocytaire. 

Il est & noter seulement qu’il y a ici plus de lésions dégénératives des cel- 
lules hépatiques. En effet, plus nombreuses sont celles qui présentent un aspect 
vitreux homogéne, un noyau pycnotique et dont la taille se réduit si bien que 
les travées hépatiques paraissent en voie de dégénérescence complete. 

Les endothéliums des capillaires sont en réaction inflammatoire, mais aucun 
parasite n’a pu étre décelé sur ces coupes. 


Rate. 


Comme dans le cas Al... et R... (observation II et IID, on note des lésions 
profondes représentées par : 

[Pe la sclérose capsulaire et trabéculaire ; 

De l’atrophie des éléments lymphoides des corpuscules de Malpighi avee, 
au contraire, prolifération des éléments réticulaires de ces formations ; 

De l’atrophie considérable de la pulpe rouge avee zones de congestion intense ; 

Une réaction inflammatoire des endothéliums des sinus pouvant aboutir par 
places 4 une oblitération de leur lumieére. 

Aucun parasite n’est visible. 


Moelle osseuse. 


La moelle osseuse (céte) est hyperplasiée, et cette hyperplasie parait porter 
sur tous ses éléments : éléments endothéliaux et éléments inclus. 


Aucun parasite n’a été vu. 
* 
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nalade En résumé : 
wleuks De la juxtaposition de ces observations anatomiques, il ressort plu- 
sieurs constatations : 

Tout d’abord, la similitude 4 peu prés absolue des lésions tant macros- 
copiques que microscopiques, réalisant un type anatomique trés parti- 
pe ne culier et vraiment caractéristique du kala-azar infantile. 

Ensuite, la parasitation, de topographie 4 peu prés identique dans | 
tous les cas, varie surtout avec l’importance du traitement suivi par 


yas de 


, le malade avant sa mort. Lés parasites, trés abondants dans les cas peu 
lemen 
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Fic. 5. Rate (obs. n° 2, Al. Marie-Louise). rr 
Paroi dun sinus montrant Ja réaction inflammatoire des éléments endothe- 
liaux. Ceux-ci, dans leur portion basale, contiennent des grains de pigment 
hématique phagocytés. Deux éléments endothéliaux libérés se voient dans la 
lumiére du sinus. 
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traités, diminuent trés rapidement ect disparaissent complétement dans 
les cas longuement traités par les sels d’antimoine. 
lésions D’ailleurs, des ponctions exploratrices de la rate, faites en cours de 
traitement, avaient donné les mémes résultats. 
La description anatomo-pathologique d’un cas-type de kala-azar infan- 
tile nous parait donc pouvoir étre synthétisée ainsi : 


i avec, 


itense 
tir par 
I, —- EXAMEN MACROSCOPIQUE 


Il révéle des lésions absolument identiques dans tous les cas : 
L’'abdomen est volumineux ; le péritoine, libre de toute adhérence, 
porter contient parfois un peu de liquide citrin ; les ganglions mésentériquey 
sont modérément hypertrophiés. 
Le foie est gros, jaunatre et assez ferme a la coupe. 
La rate est énorme ; la plus grosse de toutes les rates infantiles, ferme, — 


i, 
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mobile, non adhérente. Elle pesait 355 grammes chez un enfant de deux 
ans et demi et 1 kg 120 chez un enfant de six ans. Sa fermeté la rend 
peu vulnérable, et nous avons pu vérifier que, chez la plupart de nos 
malades (trois sur quatre), il n’y avait plus aucune trace des ponctions 
antérieures. 

Dans un cas, la ponction avait laissé une petite ecchymose sous-cap- 
sulaire. Sa coupe macroscopique ne présente rien d’anormal et ne laisse 
écouler que peu de sang. 

Les plévres présentent quelquefois des adhérences, mais ces lésions 
paraissent indépendantes du kala-azar, car elles sont inconstantes. 

Les poumons présentent fréquemment des lésions de congestion, ou 
méme des nodules de broncho-pneumonie prédominant aux bases. De 
fait, la broncho-pneumonie foudroyante a été la cause de la mort chez 
la plupart de nos malades. 

Les ganglions trachéo-bronchiques sont nettement hypertrophiés, mais 
aucun d’eux n’a montré de points caséeux a la coupe. Cette hypertrophie 
constante, et d’ailleurs cliniquement décelable, parait bien due 4 Ja 
maladie et non a une tuberculose concomitante, ainsi que le démontre 
V’épreuve de la tuberculine (qui a été négative en série dans trois cas) 
et Vexamen histologique. 

Les autres appareils : coeur, reins, capsules, surrénales, intestin, ne 
présentent rien de visible 4 l’examen macroscopique. 


II, — EXAMEN MICROSCOPIQUE 


Dans les cas que nous avons examinés, les organes les plus atteints 
sont le foie et la rate ; puis viennent les ganglions lymphatiques et la 
moelle osseuse. Le rein parait peu lésé. 

Le foie et la rate sont les plus fortement parasités ; mais, contraire- 
ment aux données classiques, le foie l’est autant et méme plus que la rate. 
Les lésions histologiques peuvent se résumer ainsi : 7 

Foie. 

Architecture assez bien conservée. 

Lésions dégénératives de certaines ‘cellules hépatiques. Parfois dégé- 
nérescence graisseuse prédominant alors autour de la veine centro-lobu- 
laire, quelquefois légére surcharge pigmentaire. 

Ectasie légére des capillaires, dont les éléments endothéliaux sont en 
réaction inflammatoire plus ou moins marquée. 

Infiltration des espaces portes par des éléments surtout de type con- 
jonctif, endothélial ou plasmocytaire, et également quelques mononv- 
cléaires ; parfois, méme aspect, mais moins accentué autour des veines 
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» deux Sclérose fréquente 4 prédominance périportale. 7 
. rend Parasites situés surtout dans les éléments endothéliaux qui dégéne-— 
le nos rent plus ou moins, et situés aussi beaucoup plus rarement, mais indiscu- 
ctions tablement, dans les cellules de la travée hépatique. 
's-cap- Rate. 
laisse Sclérose sous-capsulaire et trabéculaire. 
Atrophie des corpuscules de Malpighi, avec raréfaction des éléments 
ésions lymphoides et prolifération des éléments réticulaires. 
3 Sclérose en bague autour de l’artériole centrale et en anneau plus ou 
on, ou moins complet a la périphérie du corpuscule, qu’elle isole nettement 
es. De de la pulpe rouge (aspect en cocarde). 
t chez Atrophie marquée des éléments de la pulpe rouge, avec réaction 
inflammatoire des éléments endothéliaux des sinus, pouvant aboutir 4 
3, Mais Yoblitération partielle ou totale de leur lumiére. 
rophie Souvent surcharge de pigment ocre, siégeant surtout dans Jes éléments 
la é¢pithéliaux et les grands macrophages. 
nontre Parasites siégeant dans les mémes éléments, qui présentent des altéra- 
is cas) tions variables, mais peuvent étre réduits 4 des sortes de sacs bourrés 
de leishmania. 
tin, ne 
Ganglions lymphatiques. 
*Hyperplasie diffuse de tous les éléments avec aspect clairsemé des 
cordons folliculaires. 
Parasites trés rares. 
itteints 
s et Ja Moelle osseuse. 


Hyperplasie diffuse paraissant porter sur tous les éléments. 
itraire- Il n’existait pas de parasites dans le cas examiné, mais le sujet ayant 
la rate. été fortement traité, on ne peut retrouver non plus des parasites dans 
les autres organes. 


Rein. 


Infiltration légére d’éléments conjonctifs et plasmocytaires autour des 
s dege- glomérules et de quelques tumuli contorti. 
‘o-lobu- D’une maniére générale, on peut constater que la maladie atteint élec- 
tivement les éléments endothéliaux du foie et de la rate, et aussi des 
sont en ganglions lymphatiques et de la moelle osseuse (1). 

pe con- (1) Ce fait a d’ailleurs déja été signalé, surtout par NicoLe et par LETULLE, 
jononu- dans les termes suivants (Traité d’Anatomie pathologique, I, p. 109): « Il 
veines semble que le kala-azar et le bouton d’Orient répondent a une lésion inflamma- 
? toire assez spéciale, caractérisée par la mise en activité de l’ensemble des 

macrophages contenus dans les régions ot se localise le parasite. » 
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Les leishmania sont contenus a peu prés exclusivement dans les ccl- 
lules réticulo-endothéliales et dans certains macrophages qui en dérivent. 

Ainsi envisagé, le kala-azar serait donc une maladie du systéme, ce 
qui explique a la fois sa physionomie clinique ct la systématisation trés 
particuliére de ses lésions anatomiques, lésions assez spéciales pour 
caractériser la maladie en dehors de la constatation du parasite spéci- 
fique. Enfin, comme conséquence pratique, ce fait pourra, semble-t-il, 
servir a identifier post mortem certaines anémies spléniques de l’enfance 
cliniquement identiques au kala-azar, mais dans lesquelles le parasite ne 
peut ¢tre mis en évidence. 
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ANALYSES 


GOSSET (A.), BERTRAND (Ivan) et LEWY (G.). — Tumeurs pédi- 


culées de l’estomac, dites « sarcomes ». (Journal de Chirurgie, t. XXIII, 

n° 6, juin 1924. 

A Voccasion des récentes constatations anatomo-cliniques et a la 
lumiére des faits nouveaux apportés par l'étude des tumeurs nerveuses 
périphériques, il semble qu’il y ait lieu de reviser les cas de tumeurs pédi- 
culées gastriques, étiquetées « sarcomes >. 

Le bon état général des malades, malgré le volume parfois énorme et 
la longue évolution de la tumeur, la survie prolongée aprés résection 
limitée de la base d’implantation, la rareté des récidives et des métas- 
tases, l’intégrité presque constante de la muqueuse gastrique au niveau 
du pédicule, tous ces signes, cliniques et anatomiques, ne concordent 
pas avec les caractéres de malignité habituelle des sarcomes. 

Les auteurs décrivent quelques types de ces tumeurs, en montrant, 
aprés Lhermitte et Leroux, comment elles dérivent de l’appareil neuro- 
musculaire gastrique : ce sont des schwannomes ou neurinomes. Selon 
eux, les tumeurs pédiculées endo ou exogastriques constituent un groupe 
homogéne. 

A, — LE SCHWANNOME MASSIF. 

C’est le cas le plus typique et dont le diagnostic ne souffre aucune 
hésitation. L’identité de structure avec les tumeurs des nerfs périphéri- 
ques est absolue. Donnons rapidement les caractéristiques histologiques 
de ce néoplasme : 

1° Aspect en tourbillon pseudo-conjonctif, constitué par des cellules 
fusiformes, anastomosées entre elles ; 

2° Les aspects de cylindrome résultent de l’isolement de quelques-uns 
de ces tourbillons ; 

3° Les nodules a cellules palissadiques constituent un élément patho- 
gnomonique du néoplasme ; 

4° Une fine dégénération micro-polykystique est de régle dans ces 
néoplasmes, méme dans les cas types de schwannome massif. 

B. — LE SCHWANNOME EN DEGENERESCENCE MYXOIDE. 

La tendance a la fonte colloido-kystique, déja manifeste dans les 
schwannomes massifs, s’accentue dans le cas présent. Le protoplasma 
cellulaire se gonfle, les cellules deviennent réticuleuses, et il ne persiste, 


dans la plupart des points, aucune trace de schwannome primitif, a 
structure si spéciale. 
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N’était la relation évidente de ce type de tumeur avec le schwannome 
massif précédemment décrit, on le confondrait facilement avec une 
tumeur de la série conjonctive. 

Les dégénérescences aboutissent 4 deux formations : 

a) Un aspect constitué par de véritables spongiocytes, volumineuses 
cellules globuleuses disposées en damier dans le stroma, et résultant de la 
fonte des cellules primitives. 

b) Des kystes pouvant atteindre plusieurs centimétres de diamétre, 
disséminés dans toute la masse néoplasique. Ces kystes s’ouvrent parfois 
dans l’estomac lui-méme. I] peut en résulter des gastrorragies impor- 
tantes. 

C. —- LE KYSTE PEDICULE GASTRIQUE. 

La fonte kystique, déja intense dans le cas précédent, peut étre assez 
marquée pour détruire la presque totalité de la tumeur, qui n’est plus 
ainsi qu’un simple kyste pédiculé gastrique. 

C’est 4 peine si, en quelques points, les bourgeons de structure myxo- 
mateuse indiqueront qu’il s’agit bien d’un schwannome ayant subi une 
fonte kystique presque totale. 

D. — Cas DISCUTABLES. 

A coté de formes indiscutablement d’origine schwannique, il existe 
dans la littérature un certain nombre de tumeurs mal classées et quali- 
fiées de sarcomes, de myomes, de fibromes. Il est possible que certaines 
de ces tumeurs soient en réalité des schwannomes de structure histolo- 
gique plus ou moins typique. 

En résumé : Un grand nombre de tumeurs pédiculées gastriques, dites 
sarcomes, sont en réalité des tumeurs cliniquement et anatomiquement 
bénignes, développées aux dépens de l’appareil neuro-musculaire de 
l’estomac. Elles doivent étre traitées, comme les tumeurs bénignes d’autres 
organes, par l’excision simple de leur base d’implantation. 


MOULONGUET. 


GUIDO MALY (Troppau). — Calcification du foie a la suite d’éclamp- 
sie (Leberverkalkung bei Eklampsie). — Frankfruter Zeitschrift fiir Patho- 
logie, t. XXX, pp. 201-207, 1924. 

L’auteur apporte l’étude détaillée des lésions du foie chez une femme 
morte huit jours aprés son dernier accés d’éclampsie, 4 la suite d’une 
septicémie perpuérale. 

Extérieurement, le foie était gros, pale, jaunatre. A la coupe, on voyait 
dans le lobe droit de nombreux foyers nécrotiques jaune soufre, de dia- 
métre variant entre 2 et 15 ™/™, a contours trés irréguliers, souvent en 
carte de géographie. Autour de ces foyers, le parenchyme présentait un 
aspect particulier : il était rouge-grisatre, plus ferme et nettement deé- 


= 
ary 


nnome 
c une 


neuses 
t de la 


meétre, 
yarfois 
im por- 


assez 
it plus 


myxo- 
bi une 


existe 
quali- 
‘taines 
|istolo- 


, dites 
iement 
ire de 
‘autres 


clamp- 
Patho- 


femme 


d’une 


voyait 
le dia- 
ent en 
ait un 
nt deé- 


ANALYSES 

primé par rapport aus tissus environnants et présentant ¢a et la de 
tout petits points blanchatres a peine visibles. Le microscope montrait 
que les foyers jaunatres étaient constitués par des territoires comple- 
tement nécrosés ; on n’y voyait plus qu’une masse homogéne, acidophile, 
contenant encore quelques noyaux pycnotiques, tandis que le tissu rouge- 
grisatre qui les entourait était un tissu de granulation riche en faisceaux 
conjonctifs, infiltrés par des lymphocytes, des plasmocytes et des 
macrophages, avec ca et la quelques mononucleéaires, 

Les foyers hémorragiques habituels de l’éclampsie étaient rares et 
petits. L’image microscopique rappelait beaucoup celle d’une cirrhose. 
Enfin, il existait des dépdts de chaux depuis le grain dans la cellule 
tuméfiée 4 noyau pycnotique, jusqu’au grand foyer arrivé a la limite de 
la visibilité macroscopique ; tantét ils siégeaient dans les territoires 
nécrotiques, tant6t dans les thrombus des veines sus-hépatiques. 

CH, HOUETTE. 


HESSE (W.). — Nécrose et hémorragie massive du foie (Nekrose und Was- 
senblutung der Leber. — Centrabl. f. allgem. Pathologie n. pathol. Ana- 
tomie, t. XXXIV, n° 14, mars 1924, pp. 369-371. 

A l’autopsie d’une femme de soixante-quinze ans, Hesse trouve un vaste 
foyer hémorragique occupant presque toute la convexité du foie et 
soulevant la capsule. A la coupe, il y a une limite nette entre le sang 
et le parenchyme hépatique qui, normal par ailleurs, montre au voi- 
sinage de ’hématome une disparition du dessin lobulaire. A l’examen 
microscopique, on constate que ces lobules sont entiérement nécrotiques. 
En s’éloignant de lhématome, cette nécrose fait peu 4 peu place a du 
parenchyme normal. Le sang épanché contient des débris tissulaires 
mortifiés. Des coupes en série permettent de trouver une artére montrant 
une rupture large de 45 millimetres, par laquelle sort du sang « en 
volcan ». L’examen bactériologique reste négatif. Heiss insiste sur les 
suppurations (oreille moyenne et cellules ethmoidales) et la broncho- 
pneumonie confluente trouvées a l’autopsie et prend comme explication 
plausible de la nécrose hépatique l’effet des toxines bactériennes. II est 
possible que l’hémorragie soit due 4 la nécrose des vaisseaux du ter- 
ritoire hépatique détruit. Les mouvements respiratoires du diaphragme 
peuvent avoir favorisé l’hémorragie. P. BICART. 


JOSEFOWICZ (Joseph) (Vienne). — Autodigestion intravitale de la 
muqueuse stomacale et cesophagienne a la suite d’amylose grave 
(Selbstverletzung der Schleimhaut von Magen und (Esophagus bei schwere 

_ Amyloidose). Frankfurter Zeitschrift fiir Pathologie, t. XXX, pp. 360-363, 

1924, 

Une femme de vingt-cing ans, morte de tuberculose pulmonaire caver- 

neuse bilatérale, présentait 4 l’autopsie des lésions spéciales du tube 
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digestif : dans l’estomac, prés du cardia, le long de la petite courbure ct 
sur la face antérieure, on voyait de trés nombreuses pertes de subs- 
tance, arrondies ou ovalaires, peu profondes, d‘un noir intense et larges, 
au plus, d’un demi-centimétre. Sur les deux tiers inférieurs, la muqueuse 
cesophagienne était fortement tuméfiée et colorée de facon diffuse en 
vert noiratre ; elle présentait en outre, sur sa face postérieure et prés 
du cardia, une large escarre noiratre. Le méme aspect se retrouvait sur 
la plupart des valvules conniventes du duodénum. On avait donc, en 
somme, l’aspect d’une brilure étendue par absorption d’un acide ou d’un 
alcali caustique ; mais les renseignements cliniques excluaient cette possi- 
bilité. Or, le microscope révéla dans toutes ces régions une large infil- 
tration amyloide de la paroi de la plupart des vaisseaux, des membranes 
propres des glandes de la muqueuse, surtout du chorion, ot elles forment 
de véritables travées assez denses, pouvant s’étendre quelquefois jusque 
dans les couches musculaires. La plupart des vaisseaux étaient oblitérés 
par des thromboses récentes, et souvent autour d’eux on voyait des foyers 
hémorragiques assez étendus. Ces lésions ne peuvent s’expliquer par la 
digestion post mortem. CH. HOUETTE. 


KIRSCH (E.) et STAHNKE (E.) (Wurzboury). Recherches anatomo-patho- 
logiques, cliniques et expérimentales, sur le role du muguet dans I|’ulcére 
gastrique chronique (Pathologisch-Anatomische klinische und tierexperimen- 


telle Untersuchungen tiber die Bedeutung des Soorpilzes fiir das chronische 

Magengeschwiir). Mitteil aus den Grenzgebienten der Med. u. Chir., t. 36, 

fasc. 2/3, 1923, pp. 174-200. 

On sait qu’Askanasy (de Genéve) attache une grande importance au 
role du muguet dans la pathologie de Vulcére gastrique. Celui-ci_ pré- 
sente histologiquement un caractére inflammatoire net avec ses quatre 
zones distinctes : zone exsudative, zone de nécrose fibrinoide, zone de 
tissu de granulation et zone de cicatrisation. Dans vingt cas d’autopsie, 
ASKANAZY a trouvé toujours l’oidium albicans dans les différents stades 
évolutifs de Vulcére, pénétrant jusque dans les zones profondes. Sur 
trente ulcéres chirurgicaux, il en a trouvé vingt-cing fois, le plus sou- 
vent dans les zones superficielles, mais parfois aussi dans la zone de 
granulation. Sans vouloir conclure a une étiologie parasitaire de l’ulcére, 
ASKANAZY attribue néanmoins au muguet une certaine importance pour 
la chronicité de celui-ci. 

Les constatations d’ASKANAzy ont été vivement contestées par d’autres 
auteurs (NISSEN, GRUBER, STERNBERG, etc.). Kirsch et Stkahne, par des 
recherches personnelles, ont voulu élucider cette question. Dans vingt- 
huit cas d’ulcéres opérés (dont six cas d’ulcéres multiples), ils ont 
trouvé six fois (16,2 %) du muguet qui logeait dans les couches super- 
ficielles et ne dépassait jamais la zone de nécrose fibrinoide. Dans les 
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six cas d’ulcéres multiples, ils n’ont trouvé que dans un cas le muguet 


dans un ulcére. 

Le pourcentage de résultats positifs correspond a peu prés a celui 
de NISSEN (21 %). L’aspect histologique des ulcéres contenant du muguet 
ne différe en rien de celui des ulcéres sans muguet. 

Pour voir si le muguet pouvait se rencontrer dans le contenu sto- 
macal, les auteurs ont fait trente tubages. dont dix en cas d’ulcéres cer- 
tains. Les examens et cultures bactériologiques ont été négatifs ; le 
muguet ne semble donc pas exister dans le suc gastrique. Enfin, les 
auteurs ont voulu rechercher expérimentalement la_ signification du 
muguet pour l'ulcére. Ils ont réséqué chez des chiens une partie de la 
muqueuse prépylorique, étalé sur les déhiscences une culture de 
muguet et entretenu la possibilité d’infection par l’ingestion de cultures 
mélées aux aliments. Pour empécher une guérison trop rapide, ils ont 
en outre sectionné le ligament hépato-gastrique. 

Dans les sept expériences entreprises, la réfection de la muqueuse 
n’a été entravée en rien par fe muguet et a progressé de facon absolument 
normale. Dans les cicatrices et les restes d’ulcéres, ils n’ont jamais pu 
trouver des traces de muguet. Les auteurs concluent de toutes ces cons- 
tatations que le muguet ne joue en définitive aucun role, ni pour pro- 
voquer l’ulcére gastrique, ni méme pour en prolonger l’évolution. 

HICKEL. 


LOTHEIHSEN (G.) (Vienne). Une forme rare de kyste intestinal (Entéro- 
kystome du ceecum (Eine seltene form von Darmcyste [Enterokystom im 
Blindarm)). Deutshe Zeitschrift fiir Chirurgie, t. 179, fase. 5-6, mai 1923, 
pp. 394-401, 2 fig. 

Les kystes intestinaux s’observent essentiellement dans l’intestin gréle. 
On les a fait dériver du ductus omphalo-mesentericus ou d’ébauches 
pancréatiques accessoires. Lotheihsen a enlevé chez une jeune fille de 
vingt et un ans une tumeur kystique de la région cecale, ayant le volume 
dun poing, située entre la muqueuse et les musculeuses, sans aucune 
communication avec la lumiére intestinale. Le kyste était rempli d’une 
masse mucoide, filante, de teinte jaune grisatre ; sa paroi était tapissée 
par une muqueuse ayant tous les caractéres de celle du gros intestin, 
mais contenant en outre quelques cellules de Paneth. Pour cette tumeur, 
Yorigine meckelienne ou pancréatique n’entre done pas en ligne de 
compte. L’auteur admet plut6t que ce kyste provient de proliférations 
épithéliales de la muqueuse intestinale, telles qu’on les voit se produire 
fréquemment chez l’embryon. Elles peuvent amener la formation d’un 
diverticule qui s’oblitére au collet et peut alors évoluer en kyste. Ces 
proliférations sont beaucoup plus rares dans le gros intestin que dans 
le gréle, de sorte que les entérokystomes y sont exceptionnels. 

P. HICKEL. 
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LEEPER et TURPIN. — Le role du tissu conjonctivo-vasculaire dans les géne- 
ralisations cutanées du cancer de l’estomac. Archives des maladies de 
lappareil digestif, 1924, t. XIV, p. 299. 


Les métastases cutanées sont rares au cours des cancers viscéraux. 
Les auteurs en rapportent un et se basent pour en faire l’étude sur un— 
travail récent de Nobuyoshi-Suzuki. 

Au point de vue histologique, ils notent dans leur cas l’existence, au 
centre des noyaux épithéliomateux cutanés d’une artériole souvent 
thrombosée ou occupée par un amas de cellules cancéreuses. Ce qui 
parait indiquer que la voie sanguine a été la voie de la généralisation 
néoplasique. 

En méme temps que les noyaux cutanés, l’autopsie a fait reconnaitre 
des métastases diverses, toutes dans le tissu cellulo-adipeux (sous-épi- 
cardique, pararénal), sauf une métastase cortico-surrénale. Foie et 
poumons étaient indemnes. 

MOULONGUET. 


MARTIN et DECHAUME. — Les édifications intestinales de muqueuse 
gastrique (morphologie, signification, conséquences). —- Journal de Méde- 
cine de Lyon, 1924, n° 109, p. 431. 

Les auteurs, dans une revue générale trés claire, exposent les travaux 
déja parus nombreux sur cette question et donnent le résumé de leurs 
recherches personnelles. 

Comme Ramond et Hirschberg (dont le mémoire a été analysé dans les 
Annales d’Anatomie path.), ils admettent qu’il y a deux sortes d’édifica- 
tions intestinales dans l’estomac : des formations hétérotopiques congé- 
nitales et des formations métaplasiques acquises. Les premiéres sont 

-connues depuis Jouvenel, Ce sont des glandes de Lieberkuhn ou de 

Brunner. Les secondes, étudiées notamment par Masson, sont des cellules 

-épithéliales rassemblées ou éparses dans l’épithélium de revétement ou 

dans les glandes ; ces cellules métaplasiques seraient dues a un processus 

régressif s’exercant sur les cellules gastriques au cours des affections 
pathologiques de l’estomac. 

Pour juger de la qualité gastrique ou intestinale des cellules de l’esto- 

mac, les auteurs usent de quelques aspects morphologiques, et surtout 
ils se basent sur la réaction du muci carmin. Ils posent en principe que la 
- _ cellule muqueuse gastrique ne se colore pas par le muci carmin ; toute 
cellule colorée par ce réactif serait donc du type intestinal. 
_ Les cellules intestinales dans l’estomac seraient prédisposées a la 
dégénérescence cancéreuse. 


MOULONGUFT. 
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MERKE (F.) Bale). -— Sur le réle du muguet dans l’ulcére gastrique chroni- a 
que (Uber die Bedeutung des Soorpilzes fiir das chronische Magengeschwiir). = “ 
Bruns Beitrdge zur klin. Chir., t. 130, fase. 3, 1924, pp. 549-566, 3 pl. SS 


Merke a recherché le muguet dans seize cas d’ulcéres réséqués et dans 
douze cas d’ulcéres perforés. Des seize premiers cas, douze ont donné des 
résultats positifs (75 %); le muguet était habituellement localisé aux 
deux zones superficielles. Une fois, il a trouvé du mycélium dans une 
artére arrodée, et il admet que l’hémorragie dans ce cas était due a la 
pénétration du muguet dans l’artére. Dans le contenu d’ulcéres perforés, | 
il a trouvé neuf fois du muguet. Merke croit, d’aprés ces constatations, 
au rdle pathogéne de ce saprophyte, qui serait le facteur essentiel de 
la persistance d’un ulcére et pourrait provoquer les différentes compli- 
cations (hémorragies, perforations). Il adopte done le point de vue 
d’ASKANAZY. Pp. HICKEL, 


PORTER (Ch.-A.) et CHURCHILL (E.-D.). — Tumeurs malignes de la 
parotide ; analyse d’un cas (Malignant tumors of the parotid gland with 
analysis of a case). — Surgery, Gynecology and Obstetrics, vol. XXXVIII, n° 3, 
mars 1924, pages 336 4 343. 7 fig. 7 
Apres avoir rappelé les diverses théories sur l’origine des tumeurs 7 

mixtes des glandes salivaires, en particulier celle de Masson et Peyron, 

a laquelle il se range, auteur envisage les difficultés du diagnostic 

anatomo-pathologique dans de nombreux cas, tant au point de vue 

de la nature d'une tumeur maligne qu’au point de vue du départ anato- 
mique, lequel a lieu soit aux dépens d’une tumeur mixte préexistante, soit 
aux dépens de la glande elle-méme. A ce sujet, il relate la longue 
observation, suivie pendant plus de quatorze ans, d’une femme ayant 
présenté, a l’Aage de trente et un ans, une tuméfaction parotidienne, a 
croissance assez rapide pour exiger l’intervention un an et demi aprés 
son début. Dix autres extirpations ultérieures, plus ou moins larges, 
furent ensuite nécessaires, associées 4 des applications radio et curie- 
thérapiques. Une métastase pulmonaire unilatérale, du cété opposé a Ja 
tumeur, fut également soumise a la radiothérapie. Les examens histo- 
logiques systématiquement répétés aboutirent aux conclusions les plus 
variées : carcinome glandulaire, cylindrome, adénome sébacé, épithé 
lioma baso-cellulaire, épithélioma formé aux dépens des cellules généra- 
trices des poils ; la métastase pulmonaire montra 4 la biopsie une struc- 
ture d’adéno-carcinome. Le néoplasme avait-il pris naissance aux dépens 
de la glande parotide elle-méme ou aux dépens d’une tumeur mixte 
préexistante ? Malgré la structure acineuse relevée 4 plusieurs reprises 
et latteinte précoce du facial, auteur, en raison de Paspect encapsulé 
de la tumeur a la premiére intervention, de l’absence de propagation 
lvmphatique, de la structure du stroma, de la lenteur d’évolution cli- 
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nique, penche en faveur de la seconde hypothése. Revue deux ans 
aprés la derniére intervention et quatorze ans et demi aprés le début 
de l’affection, la malade est exempte de récidive locale et semble bien 
supporter les métastases pulmonaires. Pp. MICHON, 


STRUTHERS (G.-E.). — Polypose multiple du tractus gastro-intestinal 
(Multiple polyposis of the gastro-intestinal tract). Surgery, Gynecology 
and Obstetrics, vol. XXXVII1, n° 5, mai 1924 ; pages 610 a 624 ; 8 fig. 

Sur 20 cas observés en moins de trois ans a la clinique Mayo, 4 inté- 
ressaient Vestomac, 3 tout le cdlon (rectum excepté), 2 le rectum ct 
Vanse sigmoide, les autres étaient répartis irréguliérement sur le gréle 
et le colon. Les symptémes, variables avec la taille, la situation et le 
nombre des polypes, sont surtout d’ordre subjectif et fonctionnel : Jes 
douleurs et anachlorhydrie dans la polypose gastrique ; les sensations 
de pesanteur pelvienne ou abdominale, plus ou moins pénible, la diar- 
rhée souvent sanglante et purulente, ou au contraire les phénoménes 
Wocclusion, voire méme d'invagination, dans la polypose intestinale. 
Parmi les causes déterminantes, les infections du tractus gastro-intes- 
tinal semblent occuper le tout premier plan, soit qu’il s’agisse de gas- 
trite aboutissant peu a peu, suivant l’expression de Ménétrier, a la 
« gastrite polypeuse », soit qu’il s’agisse de colites ulcéreuses qui donnent 
naissance ultérieurement, au cours des processus cicatriciels, a des 
polypes et a des kystes par striction fibreuse des orifices des glandes 
intestinales. 

Le diagnostic clinique, trés difficile 4 établir sur les seuls troubles 
fonctionnels, ne peut étre confirmé que par la radiologie et surtout, en 
ce qui concerne le rectum et la portion basse de l’anse sigmoide, par 
l’endoscopie, complétée au besoin de biopsie. 

Histologiquement, il s’agit d’adénomes glandulaires, avec forte hyper- 
plasie du stroma et réactions inflammatoires, en particulier mastocy- 
taires ; le stroma est parfois myxomateux. La transformation épithélio- 
mateuse est fréquente, portant indistinctement sur n’importe quelle 
portion de polype, et trés délicate 4 dépister 4 son début, alors que la 
plupart des tumeurs restent d’aspect strictement bénin. 

C’est assez dire la gravité de cette affection, qui appelle le traitement 
chirurgical ; encore l’étendue des lésions 4 une vaste portion du iractus, 
la gravité inhérente aux résections gastriques et coliques, et l’atteinte 
antérieure de l’état général, — ent- wes les gee opératoires d’une 
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Abdomen et péritoine = | 

BERGER (L.) (Strasbourg). — Pseudo-situs inversus par malformation mésen- 

_ térique. — Bulletins et Mémoires de la Société Anatomique de Paris, 1923, 

‘93° année, t. XX, pp. 100-104. 

L’auteur rapporte un cas de malformations multiples des organes 
abdominaux, qui ont été tout d’abord mises sur le compte d’un situs © 
inversus, mais dont la nature est tout autre. Il a constaté une atrophie | an 
du lobe hépatique droit, tandis que le lobe gauche est devenu énorme ; la o 
veine ombilicale pénétre a gauche de la vésicule biliaire dans le foie. La © 
rate se trouve au-dessus de Il’os iliaque droit ; ses vaisseaux nourriciers _ 
viennent cependant de la région sous-diaphragmatique gauche. Le gros 
intestin a un parcours partiellement anormal. L’intestin gréle n’est — 
nulle part fixé aux parois abdominales ; son mésentére s’insére exclu-— 
sivement sur le duodénum. Malformations au niveau du duodénum et 
de l’estomac. L’auteur croit que la malformation mésentérique est pri-— 
mitive et que toutes les anomalies observées en sont la conséquence. 


KLINGENSTEIN (P.). — Quelques aspects pathologiques des appendices 
épiploiques, avec quatre observations nouvelles et revue bibliographique. | 
(Some phases of the Pathology of the Appendices epiploice with a report of | 
four cases and a review of the Litterature). — Surgery, Gynccology and 
Obstetrics, vol. XXXVIII, n° 3, mars 1924, pages 376 a 382. 

La description anatomique des appendices épiploiques, ou franges 
graisseuses, ou appareil séro-graisseux, du gros intestin, doit tenir compte 
de leur extréme variété et dans leur nombre, qui avoisine en général Ja_ 
centaine chez l’adulte, et dans leur siége, sur les bandelettes coliques, | 
principalement du transverse et du sigmoide, et dans leurs dimensions, 
variant le plus souvent entre 3 et 10 cm. de longueur. Leur réle semble 
double protection d’abord, analogue 4 celle dévolue 4 l'épiploon 
absorption des liquides dans certaines conditions expérimentales, ensuite. he 

Ces appendices peuvent subir des lésions mécaniques agissant par 
Yintermédiaire des modifications vasculaires et pouvant aboutir a 7 
libération complete de l’appendice atteint ; des lésions infectieuses, le 
plus fréquemment en rapport avec la présence de diverticules intesti- a 
naux s’enfoncant plus ou moins profondément dans l’appendice lui- 
méme ; et des adhérences, facteurs d’occlusions intestinales. L’auteur 
insiste particuliérement sur les torsions, leurs mécanismes, qu’elles 
aient lieu dans abdomen ou dans un sac herniaire, leurs étiologies ct 
leurs effets ; une frange épiploique graisseuse privée de toute nutrition 
vasculaire se saponifie et peut ensuite devenir fibro-cartilagineuse ou se 
calcifier et tomber dans la cavité péritonéale. 

Les symptomes cliniques sont trés variés, suivant les cas, depuis Jes" 


ANNALES PATHOLOGIQUE, MARS 1925. 
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signes aigus de torsion brusque, simulant l’appendicite, la cholécystite, 
la diverticulite, ou bien l'étranglement herniaire, jusqu’aux signes trés 
frustes des corps étrangers abdominaux. 

Avec 47 références a l’appui, l’auteur passe en revue les études succes- 
sives de cette pathologie des appendices épiploiques, et il termine par 
la relation de ses cas personnels : 

1° Torsion d'un appendice dans une hernie inguinale, avec gangrene 
consécutive ; 

2° Etranglement dans une hernie crurale ; 

3° Torsion intra-abdominale, constatée fortuitement 4 l’autopsie d’une 
femme morte de pancréatite hémorragique aigué ; 

4° Enroulement autour d’un appendice perforé, enlevé chirurgicale- 
ment. P. MICHON. 


STEWART et MONAT. — Fibrome de la paroi abdominale. (Fibroma of 
the abdominal wall.) The British Journal of Surgery, octobre 1924, vol. 


XII, p. 355, 4 fig. 

Cette revue générale est basée sur l’étude de sept cas nouveaux et sur 
le collationnement de soixante-six cas, pour la plupart rassemblés depuis 
la revue de Pfeiffer, dernier travail complet paru sur la question, au 
dire des auteurs. 

L’historique est bien fait et un tableau et une bibliographie permettent 
de se reconnaitre facilement dans les nombreuses références utilisées. 
Les conclusions ou arrivent les auteurs sont celles qu’ont rendu classiques 
chez nous les travaux de Huguier, Guyon, etc. ; mais cette revue est un 
excetlent travail que consulteront avec profit ceux que la question inteé- 
resse. MOULONGUET. 


SMITH (G.-M.) (Waterbury). — Structure histologique de Il’inflammation des 
sacs de certaines hernies inguinales (Histologic evidences of inflammation 
in the sacs of certain inguinal herniz). — Annals of Surgery, 1924, vol. LXXIX, 


p. 254 (9 fiig.). 

Le sac des hernies, trés étudié au point de vue de ses rapports ana- 
tomiques, l’a été fort peu quant a sa structure histologique. L’auteur a 
examiné 250 sacs. Il en tire une classification en deux groupes: sac 
fibreux qui est celui des enfants et qui est trés mince, sac fibreux et 
adipeux, oti la graisse détruit plus ou moins complétement le stroma 
sous-endothélial. 

L’inflammation, au sens histologique du mot, existe dans plus d’un 
dixiéme des cas: elle est de types variés. L’auteur les étudie et tes 
figure. Il signale les dépdts hématiques et les cellules géantes de corps 
¢trangers comme se rencontrant quelquefois. 

L’inflammation du sac parait étre assez fréquemment associée avec 


la hernie de force. MOULONGUET. 
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Organes génitaux 


IRMGARD DUBS. — Formation de cellules xanthomateuses dans la muqueuse 
utérine chez des malades atteintes de cancer du fond de l’utérus (Xanthom- 
zellen Bildung in der Urerusschleimhaut bei Funduskarzinom). — Central- 
blatt f. allgem., Path. u. Anat., t. XXXIV, pp. 145-153. 

Dans deux cas d’adéno-cancer de l’utérus, l’auteur a observé dans le 
stroma la formation de cellules xanthomateuses caractérisées par leur 
aspect morphologique et leurs réactions microchimiques. Cholestéri- 
némie légerement augmentée chez une malade, légerement diminuée chez 
autre. Pas de signes de désintégration cellulaire au voisinage des nappes 
xanthomateuses. 

Pas d’altération apparente du systeme lymphatique. 

Les faits relatés ne semblent donc répondre 4 aucune des théories 
pathogéniques formulées jusqu’a ce jour. 

L’auteur en conclut que le probléme de l’étiologie du xanthome reste 
entier. GEORGES LEvy. 


JANUSZ (W.) (Lemberg). —-- Rupture d’un utérus gravide a la suite de cancer 
vaginal (Ueber einen Fall von Ruptur eines graviden Uterus bei primarem 
Scheidenkrebs). —- Frankfurter Zeitschr. fiir Pathologie, t. XXX, pp. 152- 
157, 1924. 

Il s’agit d’une femme de vingt-quatre ans, enceinte du septiéme mois, 
morte a la suite d’une rupture utérine spontanée, consécutive 4 un 
cancer primitif du vagin. A l’autopsie, on trouve le foetus et le pla- 
centa nageant librement dans une grande quantité de sang frais, dans 
la cavité droite de l’abdomen. La rupture, longue de 10 centimétres et 
large de 4, siégeait sur la face postérieure du corps, un peu 4a droite : 
ses bords étaient irréguliers et trés déchiquetés. 

Dans le vagin, sur sa face postérieure, se trouvait une tumeur molle 
et succulente, en chou-fleur, de 10 centimétres de diamétre, faisant une 
saillie qui rétrécissait considérablement le vagin ; elle s’arrétait nette 
avant l’orifice externe du col. Histologiquement, la tumeur se révélait 
comme un papillome pavimenteux stratifié cancérisé avec une stroma- 
réaction fortement inflammatoire. Les coupes prélevées en plein muscle 
utérin montraient un peu partout, mais surtout autour des vaisseaux, 
de nombreux foyers d’infiltration, formés presque exclusivement de poly- 
nucléaires. En outre, on trouvait ca et 1a d’assez nombreuses cellules 
cancéreuses dans les espaces lymphatiques. Et ce sont ces lésions qui. 
d’aprés l’auteur, auraient amené un décollement prématuré du placenta, 
qui, 4 son tour, aurait provoqué les contractions utérines. La rupture 
sensuivit, facilement expliquée par la coincidence de l’obstacle vaginal 
et des altérations du muscle utérin. CH. HOUETTE. 
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LAFLOTTE (P.). — Kystes lutéiniques, mole hydatiforme et chorio-épi- 
théliome. — Thése de Nancy, 1924, 104 p. 


1° La fréquence des altérations ovariennes dans la méle hydatiforme 
et le chorioépithéliome, déja grande au point de ue macroscopique 
(94 et 72 % des cas), est encore plus importante lorsque l’examen histo- 
logique des ovaires est réguli¢érement pratiqué, de sorte qu’elle doit étre 
considérée comme la régle générale dans les tumeurs syncitiales. Les 
lésions macroscopiques sont formées par des tuméfactions kystiques, 
multiloculaires et bilatérales, de volume essentiellement variable, le plus 
souvent appréciable par l’examen clinique. Ces kystes sont des kystes 
lutéiniques différents des kystes vrais du corps jaune, mais ils ne cons- 
tituent pas a eux seuls élément caractéristique de la dégénérescence 
ovarienne, qui est lhyperproduction considérable des cellules Jutéi- 
niques. 

2° Du fait que les altérations ovariennes sont la régle dans les tumeurs 
syncytiales, elles doivent faire partie de leur symptomatologie, et étre 
systématiquement recherchées lorsqu’on soupconne une de ces affections. 
La constatation de kystes ovariques doit étre considérée,” parmi les 
symptomes de la mole, comme un signe précieux qui n’est surpassé que 
par la vue de vésicules expulsées, mais le volume considérable des 
kystes ne doit pas faire craindre nécessairement une mole maligne. 
De méme la présence de kystes ovariques chez une personne présentant 
des hémorragies utérines rebelles, ayant succédé a une mole ou a une 
grossesse a terme ou non, est un signe permettant le diagnostic précoce 
du chorio-épithéliome. 

x 3° Les tuméfactions ovariennes sont susceptibles de régression aprés 
Vavortement mdlaire, quel que soit leur volume au moment de l’expul- 
sion. Cette régression se fait méme aprés une courte période d’augmen- 
tation dans les suites de couches et aboutit en général, dans un délai de 
trois mois, au retour des ovaires 4 leur volume normal et a la récupération 
de leurs fonctions. Elle ne met cependant pas obligatoirement la femme 
a Vabri du déciduome, mais signifie en général a lévacuation utérine 
a été complete. 

Par contre, lorsque ces kystes persistent, augmentent ou apparaissent. 
il faut craindre le développement dans la cavité utérine d’un chorio-épi- 
théliome, greffé sur les débris molaires. On doit partager les mémes 
craintes quand des kystes apparaissent apres un avortement ou un accou- 
chement a terme et sont accompagnés de symptOmes hémorragiques 
dans les suites de couches. 

Ces tumeurs kystiques doivent donc étre prises en considération dans 
le pronostic et le traitement de la mole et du déciduome. 
4° Lorsqu’on se trouve en présence d’une grossesse accompagnée de 
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épi- kystes ovariques et qu’un doute existe sur la possibilité d’une modle, il 

faut se garder d’intervenir comme dans une grossesse normale compli- ef ' cor 
rme quée de kystes et attendre la confirmation du diagnostic. L’ovariotomie i <* ; 
que est contre-indiquée pendant la gestation mdlaire, 4 moins de complica- 
sto- . tions locales et rares dues aux kystes. 
etre Apres l’évacuation spontanée ou provoquée d’une mole, on restera 
Les dans l’expectative, en soumettant la femme a des examens 4 intervalles ay 
mea, réguliers pour s’assurer de la régression kystique, mais l’observation 
plus ne se bornera pas a surveiller uniquement l’état des ovaires. Pendant Ps ae 
stes cette période d’attente, on ne sera autorisé a intervenir que pour deux aed = 
raisons, en cas de complications locales du cété des kystes, pour les- 
mee quelles on fera si possible un traitement conservateur, ou pour des | 
itei- symptomes trahissant le développement d’un déciduome. Méme si la 

régression s’opére, la femme devra étre soumise a une observation pro- _ _ 
longée, l’évolution d’un chorio-épithéliome restant toujours possible. 
étre Passé ce délai de trois mois en moyenne, si les kystes n’ont pas - a 
ons. régressé, s’ils ont augmenté de volume et 4 plus forte raison s’ils sont Ps 
les apparus, il faut craindre alors la transformation maligne intra-utérine oo 
que et intervenir rapidement .par voie abdominale et pratiquer I‘hystérec- . ~ 
des tomie avec ovariotomie bilatérale. Le méme traitement sera appliqué | Rate 
gne. lorsqu’on a assisté au développement de kystes de lovaire aprés un Py 
tant avortement ou une parturition normale et qu’il existe, a coté, des signes \ a 
une de présomption d’une évolution chorio-épithéliomateuse. os 
coce Cette dégénérescence ovarienne parait étre un phénoméne réactionne} 

secondaire de défense de Vorganisme maternel contre l’envahissement 
pres considérable et Vhyperfonctionnement exagéré des villosités patholo- 
‘pul- giques de la mole et du chorio-épithéliome. 
nen- L. CORNIL, 
i de 
rine Systeme nerveux 
sent. BRUCE (H.) (Toronto). — Neurome plexiforme du plexus solaire (Plexiform 
-€pi- neurofibrome of the solar plexus). -- The British Journal of Surgery, octobre 
eens 1924, vol. XII, n° 46, p. 268, 4 fig. 
cOu- Cest une observation de névrome plexiforme (neurinome) du_ plexus 
ques solaire. Le malade a été opéré et il est mort ; le diagnostic porté avait été 

tumeur du pancréas, La tumeur ressemblait 4 l’ceil nu 4 un gros poudding oe ; 
dans au tapioca ; histologiquement, c’est un neurinome typique. Ce serait le | 


second cas publié jusqu’a présent. 
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BAER (H.) (Francfort-sur-le-Mein). — Apoplexie cérébrale et hyperten- 
sion artérielle (Apoplexie und Hypertonie). — Frankfurter Zeitschrift fiir 
Pathologie, vol. XXX, pp. 128-143, 1924. 

En se basant essentiellement sur des données scientifiques, Baer cher- 
che a établir les rapports qui existent entre lapoplexie, hypertension 
artérielle et l’artério-sclérose. Un matériel nécropsique de 6835 cas en 
fournit 112 d’apoplexies cérébrales. Comme cause des apoplexies, on 
put relever : la néphrite chronique 4 fois, des anévrismes de la carotide 
interne 2 fois, des traumatismes 3 fois, l’hypertension artérielle sans 
lésions anatomiques notables du parenchyme rénal 99 fois. 

L’examen histologique des reins fut pratiqué sur 73 sujets appartenant 
a la derniére catégorie ; 61 fois, on nota de la sclérose et de la dégé- 
nérescence hyaline des artérioles. 

Il s’ensuit que, pratiquement, l’hémorragie est toujours liée 4 l’hyper- 
tension artérielle. L’hypertrophie cardiaque et les lésions vasculaires 
du rein n’étant pas absolument constantes (du moins dans les conditions 
ou l’auteur a pratiqué ses examens), Baer se considére comme en droit 
de conclure que ces deux phénoménes sont, non pas la cause, mais Ja 
conséquence de V’hypertension artérielle. CH. OBERLING. 


BERARD et DUNET. — Hyperostoses craniennes et tumeurs méningées. — 
Société de Chirurgie de Lyon, séance du 14 février 1924; in Lyon Chirur- 
gical, t. XXI, p. 502, 1924. 

Depuis le premier travail de Brissaud et Lereboullet (1903), sur 
Pévolution simultanée d’une double lésion bénigne, osseuse et méningée, 
il a paru une trentaine d’observations de cette nouvelle néoplasie. On 
les trouvera analysées ici; les auteurs en rapportent deux inédites. L’une 
d’elles n’a pas été opérée et ne présente pas d’intérét anatomo-patholo- 
gique. L’autre a été opérée et les piéces ont pu étre examinées. 

Il s’agit d’une femme de trente-neuf ans, qui avait vu débuter quatre 
ans auparavant une tuméfaction trés dure, siégeant dans la région fronto- 
temporale. Cette exostose avait fini par atteindre le volume d’un gros 
macaron. Des troubles de la vision (amblyopsie et exophtalmie, stase 
papillaire) se développérent progressivement. 

Les auteurs pratiquérent une trépanation sur la néoformation osseuse. 
fl s’agissait d’un ostéome éburné, de quatre centimétres d’épaisseur. 
Au-@esseus existait une tumeur durale, molle et rougeatre, qui ne fut pas 
enlevée chirargicalement. La malade a été soulagée par cette trépanation 
décompressive. 

L’examen histologique tmeatre que l’ostéome est formé par de I’os 
adulte trés dense et la tumeur méningée par un endothéliome que les 
auteurs préférent appeler, suivant la dénemination de Masson et Ober- 
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ling : méningioblastome. Cette tumeur, quoique non apparemment mali- 
gne, est nettement infiltrante. 

Il existe donc des hyperostoses craniennes symptomatiques de tumeur 
méningée sous-jacente. C’est « Vhémicraniose » de Brissaud et Lere- 
Boullet, dont les auteurs proposent de distinguer deux formes, congéni- 
tale et acquise. Leurs observations appartiennent a cette seconde variété. 

MOULONGUET. 


DA FANO (C.) et INGLEBY (H.) (Londres). — Observation histopatho- 
logique d’un cas non diagnostiqué d’encéphalite épidéemique a forme 
chronique chez une jeune enfant (Histopathological observations in an 
unsuspected case of chronic epidemic encephalitis in a young child). — 
The Journal of Pathology and Bacteriology, vol. XXVII, n° 4, octobre 1924, 
pp. 349-365, 5 pl. (courte bibliographie). 

Une fillgtte jusqu’alors normale physiquement et intellectuellement 
(bien que née d’une quatriéme pare alors atteinte de rougeole, et tombée 
avec le placenta sur le plancher, tant l’accouchement fut précipité), fut 
atteinte de coqueluche et de broncho-pneumonie 4 l’Age de vingt mois. 
Elle parut en guérir complétement. Deux semaines aprés, apparurent 
des phénoménes nerveux qui s’aggravérent progressivement. A l’hopital, 
ils firent porter le diagnostic de « dégénérescence cérébrale voisine de 
Vidiotie amaurotique infantile » ; cécité et léger strabisme convergent, 
paralysie du voile du palais, atrophie flasque des muscles du squelette, 
incontinence de Vurine et des féces, accés épileptiformes. Les fonds 
d’yeux étaient normaux, le liquide C. R. hypertendu, mais stérile et 
sans excés d’éléments figurés, le Bordet-Wassermann, négatif dans le 
sang et le liquide C. R. 

Le traitement général amena d’abord une légére rémission, mais l’en- 
fant finit par succomber de broncho-pneumonie, un an apres l’apparition 
des premiers symptOmes nerveux. 

L’autopsie, abstraction faite d’une broncho-pneumonie double, —- 
ne montre que des lésions légéres de l’encéphale : cedéme méningé, 
kyste méningé (séquelle d’une petite hémorragie) 4 la face inférieure du 
lobe temporal gauche, légére dilatation des ventricules. 

L’examen histologique révéla des lésions comparables 4 celles des 
formes aigués d’encéphalite épidémique, mais ici singuliérement inten- 
ses et étendues A toutes les régions du cerveau. Elles peuvent varier 
@intensité : les lésions infiltratives et dégénératives commencent dans 
le bulbe ; elles augmentent d’intensité dans les coupes sus-jacentes pour 
atteindre leur maximum dans le mésocéphale ; les couches optiques sont 
moins atteintes, les dégénérescences sont moins graves dans les noyaux 
lenticulaires et coudés ; m 


ais il n’est pas de partie du cerveau qui soit 


parfaitement indemne. 
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L’infiltration est de type lympho-plasmocytaire avec adjonction, sur- 
_ tout autour des vaisseaux, de clasmatocytes et de fibroblastes ; il n’y a 
surtout périvasculaires, mais linfiltration parenchymateuse n’est pas 

négligeable. 
Les lésions dégénératives sont aussi trés remarquables par leur géné- 
-ralisation ; elles s’accompagnent de neurophagie interne. La proliféra- 
: tion trés marquée de la névroglie et des cellules endothéliales avec pro- 
bablement formation de néo capillaires, compléte le tableau histologique. 
L’examen de la moelle permet d’éliminer la possibilité d’une polio- 

myélite. 


oy. 


Da Fano et Ingleby ont recherché avec soin les « corpuscules » (minuts 
bodies), qu’ils ont décrits antérieurement. Ils les ont retrouvés soit libres, 
soit surtout dans des éléments un peu spéciaux, ressemblant soit a des 
lymphocytes, soit a de petites cellules névrogliques, jamais dans les cel- 
lules nerveuses. Ils n’expriment pas d’opinion sur leur nature. 

Les auteurs considérent leur cas comme intéressant par plus d’un 
point : l’atypie du tableau clinique, — le fait que la maladie s’est déve- 
loppée aprés une affection pulmonaire aigué autre que la grippe, — 
extension des lésions et la sévérité des dégénérescences ayant amené 
un état voisin de Vidiotie. C’est le seul cas publié d’encéphalite chro- 
nique avec involution cérébrale totale chez un jeune enfant. 


LOUIS GERY. 


STAEMMLER (M.). (Géttingen). — Le systeme nerveux périphérique chez 
les anencéphales et chez les amyéliques (Der Entwicklungszuztand des 
peripheren nervensystems bei Anencephalie und Amyelie). Virchows 
Archiv, vol. 251, pp. 702-708, 1924, 2 fig. 


L’auteur a examiné le systeme nerveux périphérique chez quelques 
anencéphales et amyéliques. Plusieurs procédés, notamment l’examen 
en coupes sériées de toute la région des ganglions spinaux, lui ont 
permis de constater l’existence de fibres motrices. Ce fait, nié par la 
plupart des auteurs classiques, est d’une importance considérable au 
point de vue doctrinal. Il faut reconnaitre ou bien que la théorie du neu- 
rone est inexacte, ou bien que chez les anencéphales et amyéliques les 
centres nerveux existent au début et disparaissent au cours de l’évo- 

- lution par suite d’un accident quelconque. L’auteur se borne a poser cette 
alternative sans prendre position pour l’une ou pour l’autre de ces possi. 
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ya Glandes endocrines 
sont 
pas HANS REINSTALLER (Innsbruck). Un épithélioma pavimenteux stratifie 
du corps thyroide (Ein Fall von Plattenepithelkarzinom der Schilddriise). 
sné- Frankfurter Zeitschrift fiir Pathologie, t. XXX, pp. 88-91, 1924. 
éra- La tumeur, grosse comme les deux poings d’un adulte, avait perforé la 
pro- trachée et l’cesophage. Elle partait du lobe thyroidien droit, s’étendait en 
que. haut jusqu’a la machoire inférieure, en arriére jusqu’a la colonne verteé- 
ylio- brale, en bas jusqu’a la clavicule, et en avant jusqu’aux muscles et tégu- 
ments qu’elle avait envahis. Sa consistance était dure, sa couleur Dlan- 
nuts chatre. Les ganglions régionaux ne présentaient aucune métastase. Micros- 
res, copiquement, la tumeur était un épithélioma pavimenteux stratifié, avec 
des stroma-réaction assez intense. Les cellules, groupées en petits nids, étaient 
cel- de gros éléments polygonaux avec filaments d’union. Par places, elles 
étaient concentriquement intriquées en « bulbe d’oignon », mais sans 
Wun trace de kératinisation. CH. HOUETTE. 
_— KRAUS (E.-J.) et REISINGER (A.) (Prague). — Contribution a l’étude du 
a diabete hypophysaire (Zur Frage des hypophysaren Diabetes). Frankfur- 
nené ter Zeitschrift fiir Pathologie, t. XXX, pp. 68-87, 1924. 
hro- 


Kraus et Reisinger ont pratiqué systématiquement l’examen_histolo- 
gique de tous les organes endocrins dans plusieurs cas d’acromégalie. 
Chaque fois, ils ont trouvé (en dehors de la région hypophysaire habi- 
tuelle) des lésions importantes de Vappareil insulaire du pancréas, 
chez notamment une forte diminution du nombre des ilots, leur atrophie 


Fe: avec dégénérescence hydropique. Ces résultats les amenérent 4 conclure 
que l’existence d’un diabéte hypophysaire vrai sans aucune lésion pan- 
créatique n’est encore nullement prouveée, et ils attribuent encore a l’ap- 

ee pareil insulaire du pancréas le réle primordial dans la pathogénie du 

naan diabéte. Cependant, comme ils ont aussi vu d’une part des cas de diabéte 
ont sans lésions histologiques importantes du pancréas, et d’autre part des 
ir da lésions notables du pancréas sans diabéte, ils croient que les lésions du 
ads pancréas seules ne suffisent pas non plus toujours pour provoquer le dia- 
tat! béte, mais qu’il faut encore souvent l’intervention d’autres facteurs tels 

“2 les que la prédisposition individuelle et un état particulier du systéme ner- 

veux. CH, HOUETTE. 

cette 

OSSi- SCHMIDT (H.) (Krankenhaus Eppendorf). — Le syndrome supraréno-géni- 

tal (Der suprarenal-genitale syndrom [Kraus]). — Virchows Archiv, vol. 251, 


pp. 8-43, 11 fig., 1924. 
L’auteur décrit un cas typique de syndrome supraréno-génital. Il s’agit 


@une fillette de neuf ans qui, jusqu’é l’Age de six ans, s’était développée 
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normalement. A partir de cette époque s’étaient manifestés des troubles 
considérables, tant physiques que psychiques ou intellectuels. La malade 
parait beaucoup plus agée qu’elle ne l’est en réalité, la voix est de timbre 
masculin. I] existe une obésité prononcée, une hypertrichose généralisée 
notamment de la figure, de la poitrine, des bras, des cuisses et de la 
région pubienne, la disposition des poils pubiens est de type viril. Le 
clitoris est nettement augmenté de volume, d’une longueur de 2 centi- 
métres. Les glandes mammaires sont trés petites, la musculature puis- 
 sante. La peau, intensément pigmentée, est le siége d’une furonculose 
généralisée. La malade présente les signes. d’une septicémie, avec pré- 
_ dominance des lésions pulmonaires ; elle succombe aprés un court séjour 
a Vhopital. L’autopsie montre une hypertrophie adénomateuse de la 
cortico-surrénale 4 gauche, une énorme tumeur de la surrénale droite 
avec métastases multiples dans le foie et dans les poumons, Au micros- 
cope, on se rend compte qu’il s’agit d’un cancer de la cortico-surrénale. 
L’hypophyse, l’épiphyse et le corps thyroide sont indemnes. Les ovaires 
sont complétement fibreux et ne renferment que de trés rares follicules. 

L’auteur donne un apercu casuistique trés documenté sur le syndrome 
_ supraréno-génital. Il s’ensuit que les modifications des caractérés sexuels 
sont d’autant plus prononcées que les lésions des surrénales apparais- 
sent a une période plus précoce de Vévolution. On arrive ainsi a dis- 
tinguer plusieurs catégories. Dans la premiére_ catégorie, les altérations 
des surrénales sont congénitales, il existe un pseudo-hermaphrodisme 
prononcé 4a tel point qu’en général le vrai sexe n’est découvert qu’a l’au- 
topsie. Dans la seconde catégorie, les lésions apparaissent entre cing 
et dix ans. On observe alors une précocité sexuelle qui devient presque 
toujours hétérologue. Dans la troisiéme catégorie, les altérations de la 
surrénale ne se manifestent qu’aprés la puberté : la encore, on observe 
un développement hétérologue de caractéres sexuels secondaires. En ce 
qui concerne les altérations des surrénales, on trouve tantot une hyper- 
plasie adénomateuse, tant6t un cancer. La médullo-surrénale est souvent 
indemne, elle ne joue donc apparemment aucun role dans ce processus. 

Au point de vue pathologique, l’auteur attribue Ja cause directe des 
_altérations génitales 4 une malformation datant de la vie embryonnaire ; 
la prolifération de la cortico-surrénale n’est pas le facteur causal, elle 
déclanche seulement une évolution hétéro-génitale qui est préparée par 


une défectuosité congénitale des glandes sexuelles. 


CH. OBERLING. 
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ubles 
mbre Organes des Sens 
le la CANGE (A.). — Les formes cliniques des kystes dermoides de |’orbite 
l. Le et du pourtour orbitaire. — Archives d’Ophtalmologie, 1924, t. XLI, p. 145. 
enti- Revue générale de cette question, décrivant séparément les kystes du © 
puis- pourtour de l’orbite et ceux de l’entonnoir orbitaire. Cette division due 
ulose a F. Lagrange est justifiée par des différences symptomatologiques, évo- 
pré- lutives, et surtout par des complications différentes et la difficulté dis- 
éjour semblable de l’intervention. Du point de vue pathogénique, les uns © 
le Ja comme les autres relévent d’un trouble évolutif dans la fermeture de Ja 
roite fente brachiale fronto-orbitaire, avec inclusion d’un fragment ectoder- | " eitatl 
cree mique dans le mésoderme sous-jacent. 
nale. Les kystes du pourtour orbitaire se caractérisent par l’épaisseur de 
aires leur paroi, leur indépendance du revétement cutané et leurs connexions 
‘ules. avec l’os sous-jacent. Ces connexions vont de l’adhérence simple 4 
rome crustation dans un godet osseux, parfois méme 4 la véritable inclusion _ 4; 
xuels dans le diploé. Ces derniers cas, ot il s’agit d’enclave osseuse, parais- 4 
rais- sent tenir au trouble qu’apporte a l’évolution normale du squelette la q 
-dis- tumeur dermoide intempestivement développée a son niveau. Le siége de 
tions prédilection est la queue du sourcil. Parfois le kyste, en se développant, 
lisme s’éloigne de sa base d’implantation sur le rebord orbitaire, gagnant le 
Vau- front, la tempe, la région malaire, la face latérale du nez. 
cing Les kystes occupant lintérieur de lorbite résultent parfois d’une 
-sque telle migration, mais le plus souvent ils sont primitifs. Ils occupent plus — 
He Ja volontiers les parois latérales de l’orbite et se manifestent par le refou- 
serve lement correspondant du globe oculaire. Ils restent toujours indépendants 
mn ce du globe, mais en génent les fonctions: diplosie habituelle, parfois 7 Pe 
yper- modification de la réfraction, dans certains cas, méme, atteinte du nerf 
ivent optique par compression et élongation. Les kystes intra-orbitaires con-— 
*SSUS. tractent avec les os la méme gamme de connexions que ceux du retard == 
> des orbitaire : conguité, adhérence, dépression, enclavement, perforation F 
aire ; méme. Dans ce dernier cas, on peut observer des kystes biloculaires . 
, elle fronto-orbitaires, naso-orbitaires, cranio-orbitaires, temporo-orbitaires. 
On concoit que les interventions commandées par de tels kystes soient 
délicates. 


Cette revue générale classe un grand nombre d’observations éparses 
dans la littérature, et s’inspire dans son ensemble de Ja remarquable — 
description de F. Lagrange dans son traité des tumeurs de l’ceil et de 
Yorbite. 


E. HARTMANN. 
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DE LAPERSONNE (F.). — Psammome du nerf optique. — Archives 


d’Ophtalmologie, 1924, t. XLI, p. 1. 


L’auteur relate lobservation d’un garcon de quinze ans opéré pour 
une exophtalmie unilatérale, irréductible, sans battement ni_ souffle, 
datant de l’enfance, mais ayant beaucoup augmenté dans les derniers 
mois. Exentération totale de l’orbite, suivie six jours plus tard de l’appli- 
cation d’un tube de radium dans la cavité orbitaire durant vingi-quatre 
heures. Six mois plus tard, la cicatrice est souple, le résultat excellent. 

Il s’agissait d'une tumeur paraissant encapsulée, lobulée 4 sa surface, 
s’appliquant exactement a la face postérieure du globe sans l’envahir. 
Le nerf optique, comprimé, mais non envahi, traverse la tumeur. Les 
coupes histologiques sont faites sans décalcification préalable. Les gaines 
du II sont fortement dilatées, formant un manchon fusiforme envahi par 
la tumeur. En certains points, la tumeur a dissocié la gaine durale ct 
s’est développée dans les tissus orbitaires. 

La tumeur est disposée en amas lobulés, plus ou moins cloisonnés par 
des travées cellulo-vasculaires, et parsemés de trés nombreux corps cal- 
caires. Ceux-ci, de dimensions variables, sphériques et quelquefois 
cylindriques, sont trés réfringents et fortement colorés en noir par Jes 
réactifs histologiques. En certains points, ces graisses calcaires forment 
des amas confluents. Les éléments cellulaires sont tant6t de petites cel- 
lules rondes, 4 gros noyau fortement coloré, plus souvent des cellules 
allongées, fusiformes, avec noyau ovoide ; on observe quelques éléments 
irréguliers, polyédriques, avec noyau en karyokinése. Disséminés dans 
la tumeur, on voit des corps arrondis en bulbe d’oignon et composés de 
cellules en croissant, aplaties et tassées sur plusieurs rangs. Le centre 
de ces formations est occupé tantét par des leucocytes, tantot par du 
tissu en dégénérescence hyaline, tant6t par des pains calcaires. 

Bien que lPaspect histologique lui donne plut6t impression d’un sar- 
come, Lapersonne ne prend pas position dans le débat sur lorigine épi- 


ene 
ia théliale ou conjonctive des psammomes. E. HARTMANN. 


PIERRE (J.-R.). — Etude anatemo-pathologique des fibromes naso-pharyn- 
giens. — Annales des maladies de Voreille, du larynx, du nez et du pharynx, 
1924, t. XLIIF, p. 125 (14 fig.). 


_~ Ce mémoire porte sur l'étude personnelle de treize piéces de fibromes 
_ naso-pharyngiens complétement arrachés et qui-ont pu étre coupés 


en série. 
fe C’est au pourtour des choanes, sur un quelconque des os qui les 
ey. 7 forme, que la tumeur prend naissance. Il faut étudier sa structure dans 
i la zone d’insertion, dans le pédicule et dans les différents prolonge- 


= ments pharyngiens et nasaux. A la base d’implantation seulement, on 
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nes peut voir la structure typique; ailleurs elle est complétement modifiée 
par les dégénérescences et linfection. 

Le fibrome naso-pharyngien s’implante sur le périoste-périchondre par 
fle, des fibres collagénes orientées perpendiculairement aux assises périos- 


rs tales. Ce sont des fibres épaisses, denses, adultes ; les cellules conjonc- 
)li- tives sont typiques, sams anomalies cellulaires. Il faut noter des aspects 
tre divers, mais qui ne modifient nullement la nature fibromateuse de ja 
nt. tumeur : tantot aspect de fibrome jeune, riche en cellules, pauvre en 
ce, fibres ; tantOt aspect homogéne de la substance fondamentale avec de 
ir. rares cellules ; rarement des métaplasies, os ou cartilage. Les vaisseaux 
a“ sont toujours abondants ; parfois il s’agit d’une véritable tumeur télan- 
_ giectasique. Les dégénérescences se font par cedéme, puis par nécrose ou 
ar infection ; la structure tumorale devient méconnaissable. 
et L’auteur discute de la nature histologique exacte de ce genre de 
tumeurs et conclut qu’il ne s’agit pas la de sarcome, mais bien de fibrome 
_ bénin. Les erreurs trés souvent commises dans la nomenclature de ces 
ob tumeurs proviennent de leur -examen incomplet, dans les zones ot 
aie les dégénérescences ont altéré la structure ; on a pris les leucocytes 
oe infiltrant les couches superficielles pour des cellules sarcomateuses, ou 
a bien les zones de fibrome jeune pour du sarcome fuso-cellulaire. L’exa- 
my men des pseudo-récidives, en réalité continuation d’évolution de frag- 
en ments non arrachés, prouve qu’il s’agit, la encore, de tumeur bénigne. 
D’ailleurs, lanatomie pathologique macroscopique de Ces tumeurs 
—s conduit a4 la méme conclusion : tumeur extensive, mais non infiltrante, 
a non maligne. Il _n’existe qu’un seul cas connu de transformation d'un 
me fibrome naso-pharyngien en sarcome. 
du ll y a une distinction absolue de nature 4 établir entre les polypes 
fibroides du cavum et le fibrome. 
ii La pathogénie du fibrome naso-pharyngien et la raison de son appa- 
u rition a la puberté masculine sont inconnues. 
Il est regrettable que les nombreuses figures qui illustrent ce mémoire 
soient insuffisamment démonstratives. MOULONGUET. 
yn- 
nx, VAN DER STRAETEN et VAN DUYSE (D.). — Kyste séreux épithélial 
sous-conjonctival du repli semi-lunaire. — Archives d’Ophtalmologie, 1924, 
t. XLI, p. 257. 
1eS 
és Observation d’une fillette de dix ans chez qui on remarque, a l’occa- 
sion d’une conjonctivite bénigne, l’existence d’un petit kyste caché sous 
les le repli semi-lunaire. Cette formation est bleuatre, peu tendue, adhé- 
ns rente aux parties profondes, saillante de 3 millimétres et visible surtout 
ge- dans le regard en dehors. Extrait six mois plus tard, ce kyste a montré 
existence d’un pédicule filant dans la profondeur le long du globe ocu- 
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laire. Le contenu du kyste est un liquide limpide. Il est facile de séparer 
la conjonctive des parois kystiques. Fixation au fond de la piéce, colo- 
ration au van Gieson et a l’éosine hématoxylique. 

La cavité est irréguliére, la face interne portant deux larges saillies 
mamelonnées. La paroi, au contact de l’épithélium intérieur, est com- 

posée d’une couche de fibres conjonctives homogénéisées par place. La 
couche basale est identique a celle de la conjonctive bulbaire. Il existe 
au contact de la paroi kystique un petit amas adénoide. La vascularisa- 

des tissus périkystiques abondante. 

Les cellules épithéliales tapissant les parois internes sont extrémement 
aspects suivants: cellules en rangées multiples (trois 4 quatre rangs), 
cellules en rangée double, rangée de cellules uniques, plages dénudées 
de cellules. 

En Vabsence d’acini glandulaires au pourtour de ce kyste sous-con- 
jonctival, les auteurs l’attribuent a la transformation kystique mu- 
queuse d’un céne ou cylindre adénogéne de Contino. 

E. HARTMANN. 


2 

ROCHER (H.-L.) et ANGLADE. — Les fibrogliomes de la région nasale. — 
Revue de Chirurgie, 1924, n° 3, pp. 177-178, 5 fig. 


= Avec l'aide d’une figure, Straeten et Duyse décrivent les 


Les auteurs rapportent cing cas personnels de ces tumeurs fort rares. 
Ce sont des tumeurs congénitales, bénignes, de consistance fibreuse, a 
accroissement limité, leur volume variant depuis celui d’une petite olive 
a celui d’un marron. Leur siége est la partie supérieure du massif nasal ; 
elles sont soit extracavitaires, soit intracavitaires, soit a double loca- 
lisation extra et intranasale. Elles peuvent pénétrer les téguments et 
adhérer ou non au squelette nasal. Quelquefois, un pédicule canalisé, 
par lequel s’écoule du liquide céphalo-rachidien, méne par un orifice 
osseux vers la base du crane. 

Avec cette tumeur peuvent coexister des malformations du squclette 
nasal. 

Histologiquement, ces tumeurs sont constituées par du tissu conjonc- 
tif, de la névroglie et des vaisseaux du type pie-mérien. La structure du 
tissu fibreux rappelle celle des méninges ; dans un cas, les auteurs ont 
trouvé les vestiges d’un canal épendymaire. La névroglie ne ressemble 
pas 4 celle du réseau normal et se rapporte au type qu’on trouve dans 

les glioses cérébrales. Dans un cas, il existait dans la tumeur des cellules 

nerveuses de la série pyramidale moyenne ; parfois, on y rencontre 

aussi des cellules ganglionnaires. 

Quant a la pathogénie, les auteurs admettent qu’au moment ou le crane 
membraneux s’interpose entre Vectoderme et le ‘neuro-épithélium, Ja 
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vésicule cérébrale antérieure ou le lobe olfactif qui en émane, pousse 

une protubérance qui arréte en un point la fermeture du crane membra- 

neux. Ce bourgeonnement encéphalique, d’ou dérivera plus tard la tumeur 

fibrogliomateuse, évolue vers l’extérieur et fait saillie soit dans la fosse 

nasale sous-jacente a l’extrémité céphalique, soit 4 travers la premiére 

fente branchiale, entre le bourgeon frontal médian et le bourgeon maxil- 

laire supérieur. 

Ces tumeurs ne sont pas des hernies cérébrales simples ; ce sont des _ 

néoplasies développées sur de véritables ectopies de substance encépha- _ 
rent lique. En plus de la déformation de la face, ces tumeurs causent une 
les forte géne respiratoire. Leur ablation chirurgicale est le traitement de 
1gs), choix ; les résultats opératoires sont d’ailleurs excellents, réserve faite 
dées de la persistance d’une fistule provenant du pédicule canalisé, par laquelle 

peut se faire une infection ascendante méningo-encéphalique. 

P. HICKEL. 


Téguments 
DARIER (J.) et FERRAND (M.). — Dermatofibromes progressifs et réci- 
divants ou fibrosarcomes de la peau. — Annales de Dermatolog’e et de 
Syphiligraphie, n° 10, octobre 1924, p. 545. 
ares. A propos de quatre observations qu’ils ont pu recueillir, les auteurs 
se, a décrivent un nouveau type trés défini de dermato-fibrome cutané, pro-— 
olive gressif et récidivant. 
sal ; Au point de vue clinique, il s‘agit de plaques fibreuses, formées par la 
loca- réunion de petits nodules durs, sous-cutanés et cutanés, qui peu a peu 
ts et se multiplient, s’accroissent et s’agminent. Ces lésions paraissent avoir 
alisé, une prédilection de siége marquée, sinon exclusive, pour la peau de la 
rifice région antérieure de l’abdomen et des régions inguinales voisines. 
L’évolution de ces dermato-fibromes est trés lente, continue. L’affection 
olette est purement locale et ne s’accompagne d’aucun retentissement sur ]’état 
général. Au niveau des lésions apparaissent de mois en mois, d’année en 
jone- en année, des saillies de plus en plus volumineuses et nombreuses. A 


-e du aucun moment elles ne sont douloureuses. 
s ont Il faut noter que ces lésions présentent une trés grande résistance aux 
-mble divers traitements, et qu’elles récidivent avec la plus grande ténacité. 
dans Les auteurs ont essayé tous les traitements : galvano-cautére, électro- 
llules lyse, radiothérapie, exérése chirurgicale méme ; chaque fois, la tumeur, 7 
ontre aprés avoir subi un temps d’arrét, se reproduisait. Cette récidivité con- — : 
duit les auteurs 4 se demander s’il s’agit bien 14 d’une tumeur bénigne ; _ 
crane dans un cas, ils ont observé la métastase de l’un de ces nodules néofor- | 


Ja més 4 13 centimétres de distance. 
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Histologiquement, la lésion se caractérise au début par une dermato- 
sclérose ; fibromatose interstitielle développée dans le chorion, formée de 
tissu conjonctif dense 4 type adulte, avec cellules nombreuses. Ultérieure- 
ment la tumeur prend l’aspect du fibrome fasciculé. Mais par places et a 
un moment donné, la tumeur prend exactement la structure du sarcome 
fasciculé, par multiplication et dédifférenciation des éléments cellulaires. 
Il existe des karyokynéses abondantes ; les vaisseaux ont le type lacunaire 
du ‘sarcome. Aussi les auteurs proposent-ils de donner 4 ces tumeurs 
fibreuses qui évoluent en sarcome le nom de fibro-sarcomes, et de Jes 
traiter précocement par une exérése chirurgicale aussi compléte que 

MENETRIER, BENARD et DERVILLE. — Sur un cas de lipomatose symé- 
trique. — Bulletins et mémoires de la Soviété médicale des Hoépitaux de 

Paris, 1924, t. XLVIII, p. 1064 (1 fig.). 

L’observation du malade est trés compléte. Cliniquement, c’est un 
cas typique de lipomatose symétrique, telle qu’elle a été décrite par 
Launois et Bensaude. Les masses adipeuses prédominent au cou et a 
la racine des membres, mais il en existe aussi quelqués-unes aux lombes 
et sur les bras. 

L’autopsie est trés complétement rapportée, ainsi que l’examen his- 
tologique des organes. 

L’étude des lipomes a été faite sur un prélévement chirurgical et 
post mortem. 

La graisse y est disposée en lobes et lobules ; les cellules graisseuses 
y sont particuliérement volumineuses. Au point de vue chimique, c’est 
une graisse trés riche en iode. 

Le fait important, d’aprés les auteurs, est l’absence de rapport entre 
les ganglions lymphatiques et les masses lipomateuses. Quand on 
trouve des ganglions au contact des lipomes, ce qui n’est pas constant, 
on peut noter qu’ils sont absolument normaux et que d’ailleurs ils sont 
seulement juxtaposés a la masse graisseuse et n’ont avec elle aucun 
rapport intime. 


Les auteurs en concluent que cette affection ne doit pas étre appelée 
adéno-lipomatose symétrique, mais bien lipomatose symétrique. Ni cli- 
niquement ni anatomiquement, le systeme lymphatique ne _ participe 
a cette affection. 


MOULONGUET. 


NIORT. — IMP. TH. MARTIN. 
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